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Перечень условных сокращений 
ВПЧ – вирус папилломы человека   
ГГС –  гидрогематосальпинкс 
ДИ – доверительный интервал 
ХГЧ – хориальный гонадотропин человека 
КЗН – клетки злокачественного новообразования 
КТ – компьютерная томография  
МРТ – магниторезонансная томография 
РМТ – первичный рак маточных труб 
УЗИ – ультразвуковое исследование 
BRCA-1, DRCA-2 – нормальные гены клеток молочной железы 
и ряда других тканей, но их мутация является фоном для 
возникновения ряда опухолей 
Ca 125 – антиген, используемый в качестве онкомаркера рака 
придатков матки и ряда других опухолей 
FIGO – Международная федерация акушеров-гинекологов  
IARC – Международное агентство по изучению рака 





Со времени первого достоверного описания первичного 
рака маточных труб (К. Orthmann, 1866) опухоль считается 
редким, труднодиагностируемым и с плохим прогнозом 
заболеванием. До сих пор преобладают описания единичных 
наблюдений опухоли с обзорами литературы, часто без 
конкретных рекомендаций и выводов. Данные сборных 
статистик конца ХХ и начала ХХІ века показали, что рак 
маточных труб составляет не менее 1,5–2 % среди рака 
гениталий и до 4–5 % – среди рака придатков матки. В 
некоторых регионах отмечен рост заболеваемости в 4,5 раза, а 
по данным R. Wilcox и соавт. (2007), он занимает не менее 15 % 
среди опухолей придатков матки [222, 241, 305, 320].  
Проведенными исследованиями установлено, что в 
маточной трубе образуется большое число злокачественных 
новообразований различного генеза и гистологической 
структуры. По этой причине, может, было бы уместнее 
проблему считать не «первичным раком маточных труб», а 
«первичными злокачественными опухолями маточных труб» 
[125, 242]. 
Исследованиями последних десятилетий получены 
данные о связи серозного рака маточных труб, яичников, 
серозного рака брюшины и молочной железы на фоне генной 
мутации, где дистальные отделы маточных труб играют роль 
органов серозного канцерогенеза. Доказано, что серозный рак 
яичников и брюшины возникает из эпителиальной выстилки 
маточной трубы, то есть интраэпителиальный рак трубы 
является первопричиной этих опухолей. На фоне этих 
исследований началась эволюция взглядов в сторону оценки 
роли маточной трубы и ее опухолей как одной из первопричин 
онкологической заболеваемости женщин [264, 307, 341, 346]. 
С внедрением сонографического исследования, 
компьютерной, магниторезонансной и позитронно-эмиссионной 
томографии, совершенствованием цитологии появились 
реальные перспективы улучшения дооперационной диагностики 
рака маточных труб. Установлено, что в отличие от рака 
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яичников опухоль обладает значительной лимфотропностью. По 
этой причине появились работы по совершенствованию методов 
стадирования и хирургического лечения. После пересмотра 
хирургического этапа лечения и внедрения современных 
методов химиотерапии отдельными авторами получены 
обнадеживающие результаты лечения начальных стадий рака 
маточных труб. Этому также способствовали разработка и 
внедрение стандартной методики стадирования рака маточных 
труб по системе FIGO [26, 46, 97, 112]. 
К сожалению, в отечественной литературе нет работ 
обобщающего плана по проблеме первичного рака маточных 
труб. В настоящей монографии представлен анализ данных 
мировой литературы и фактически 50-летних собственных 
исследований, касающихся особенностей патогенеза, анамнеза, 
клиники, диагностики и лечения первичного рака маточных 
труб, причин поздней диагностики и ошибок во время операций. 
 
P. S. После знакомства с нашей работой все замечания и 
предложения специалистов, работающих в области диагностики и лечения 
рака маточных труб, будут с благодарностью приняты. 
Авторы признательны и благодарны врачам-магистрам в области 
морфологии опухолей  Г. И. Гирявенко  и  Е. А. Тимаковой за оказанную 





КРАТКАЯ ИСТОРИЯ ИЗУЧЕНИЯ ПЕРВИЧНОГО РАКА  
МАТОЧНЫХ ТРУБ 
 
Несмотря на значительный прогресс в изучении 
злокачественных опухолей, первичный рак маточных труб 
остается ещё малоизученным заболеванием. Продолжительное 
время многие исследователи отрицали вероятность 
возникновения этой опухоли. Сторонниками такой точки зрения 
был известный патологоанатом І. Orth (1690) и гинеколог          
K. Schroeder (1890). Даже вторичное поражение трубы путем 
перехода опухоли с матки или яичников они считали большой 
редкостью. В настоящее время возможность возникновения 
первичного рака маточных труб ни у кого не вызывает сомнения. 
По мнению большинства авторов (Я. М. Анброх и            
Г. Б. Анброх, 1963; Z. Trojnaeki, M. Corski, 1962; C. Gambotto и 
соавт., 1966, и др.), первое описание этой патологии относится к 
1847 году. По данным A. Blaustein (l963), V. Vasiliu и соавт. 
(1963), впервые описали рак маточных труб Raymond (1847), 
Rokitanski (1861) и К. Orthmann (1866). К 1866 году было 
опубликовано 13 случаев первичного рака маточных труб. 
Однако K. Orthmann (1888), проанализировав их, пришел к 
заключению, что это вторичные поражения по отношению к 
первичным очагам в матке или яичниках. И только одно 
собственное его наблюдение было подробно описано, 
подтверждено гистологическим исследованием, и поэтому почти 
всеми признается как первое достоверное описание первичного 
рака маточных труб (в дальнейшем – РМТ). 
В 1888 году Н. П. Федоров (Харьков), один из первых 
отечественных авторов, сообщил «случай водянки фаллопиевой 
трубы» с типичной клинической картиной рака этого органа. 
Хотя микроскопическое исследование не было тщательным, но 
автор cчитает, что поражение имело «раковую натуру». Более 
достоверное сообщение и подробное описание РМТ с 
иллюстрациями сделано С. Д. Михновым (1891), который 
ссылается уже на описание 4 подобных наблюдений 
зарубежными авторами. К этому времени данной патологии как 
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редкому и труднодиагностируемому заболеванию уделяется 
больше внимания во многих странах. Так, В. В. Строганов в 
1894 году, публикуя собственное наблюдение, собрал в мировой 
литературе 11 случаев РМТ. В 1895 году появляется работа       
М. Sanger и I. Barth, которые уже сообщают о 17 наблюдениях, 
посвященных вопросам гистогенеза и этиологии данного 
заболевания. 
В последующие годы увеличивается число публикуемых 
наблюдений, и накапливаются сведения о клиническом течении 
и гистологических особенностях этой опухоли. Так, в начале ХХ 
столетия М. Д. Левитским (1913) уже собрано 96 случаев, а в 
1926 году Ю. Э. Гиттельсоном – 150 наблюдений РМТ, 
описанных в литературе различными авторами. К началу 
семидесятых годов ХХ столетия число опубликованных в 
мировой литературе наблюдений составляет более 800 [6, 253]. 
Число собственных наблюдений, которое обычно 
приводят отдельные авторы, как правило, невелико. Много работ 
посвящено описанию отдельных случаев и обзору литературы. 
Но в последующие годы в отечественной литературе появился 
ряд работ по изучению морфологических и клинических 
особенностей РМТ, возможностях его диагностики и лечения, 
каждое основанное почти на 100 наблюдениях РМТ [4, 29, 99]. 
Из зарубежных авторов большой материал (от 47 до 143 
наблюдений) приводится в сообщениях Cormio и соавт., 1996;   
A. Rosen и соавт., 1999; D. Pectasides и соавт., 2005. Естественно, 
подсчитывать в настоящее время число описанных наблюдений 
нет смысла, так как уже известно, что РМТ составляет до 6,9 % 
среди злокачественных опухолей придатков матки, а их 
регистрируется более 225 000 в год. То есть ежегодно в мире 
выявляется не менее 15,5 тысячи случаев РМТ, а фактически 
значительно больше.  
Это подтверждается исследованиями последних лет, 
когда при профилактическом удалении придатков матки по 
поводу «семейного рака яичников» стали находить 
преинвазивные формы рака маточных труб у практически 
здоровых женщин. Оказалось, что серозный РМТ, яичников и 
молочной железы возникает на фоне генной мутации, а 
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бахромчатые отделы маточных труб играют роль источника 
серозного канцерогенеза. С учетом этих данных удельный вес 
РМТ среди рака придатков матки повышается с 2–6 до 15 % 
[171, 181]. 
Неразрешенной проблемой была и остается диагностика 
РМТ. Согласно литературным публикациям как в начале ХХ 
века, так и в настоящее время дооперационная диагностика этого 
заболевания остается на уровне от 2 до 12–15 %, а 
диагностические ошибки во время операции часто превышают 
30 % [5, 10]. Фактически РМТ остается операционной находкой, 
и в большинстве наблюдений выбор объема вмешательства 
проводится во время операции без должного обследования и 
подготовки. Сообщения о правильном дооперационном 
распознавании РМТ до сих пор остаются единичными. Так,       
W. Southwood, проанализировав в 1957 году 500 наблюдений 
этого заболевания, описанных в литературе, выявил только 10 
случаев, в которых правильный диагноз был поставлен до 
операции (2 %). Не лучшие результаты диагностики приводятся 
и в суммированных современных публикациях [150, 151, 184], в 
которых результаты колеблются от 0,3 до 4,6–10 %. Фактически 
первые сообщения об обоснованных клинических 
дооперационных диагнозах появились после применения 
гистеросальпингографии и цитологического исследования 
выделений.  
Гистеросальпингография как возможный метод 
диагностики при РМТ впервые упоминается K. Martzloff (1940). 
Первым применил это исследование при РМТ и поставил 
правильный диагноз до операции у двух больных E. Antonowitch 
(1950). В литературе имеются сообщения о дооперационной 
диагностике РМТ от единичных [38, 40, 44] до 11 и даже 27 [15, 
53, 102] правильных диагнозов при рентгеноконтрастном 
исследовании. Рентгеноконтрастное исследование в сочетании с 
цитологическим позволило в обследованных группах больных 
РМТ поставить 56 ± 9 % правильных, а вместе с 
предположительными – 81 ± 7 % диагнозов до операции [98]. 
Цитологическое исследование как дополнительный метод 
диагностики открывает значительные перспективы в 
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распознавании РМТ. Впервые цитологически, путем 
исследования клеточного состава пунктата опухоли, РМТ был 
диагностирован в 1898 году (Е. Falk). Из отечественных авторов 
первым обратил внимание на возможность диагностики этого 
заболевания с помощью «исследования истекающей жидкости» 
в 1907 году С. Г. Зарецкий, хотя метод эксфолиативной 
цитологии тогда ещё не был разработан. С развитием 
эксфолиативной цитологии стали появляться первые сообщения 
об обнаружении опухолевых клеток во влагалищных 
выделениях больных РМТ (G. Papanicolaou, 1946; J. Claus, 1952; 
G. Besserer, 1953; и др. – цит. пo H. Naujoks, 1960). В 1957 году 
U. Freese сообщает уже о 8 положительных находках из 12 
больных РМТ, у которых влагалищное содержимое 
исследовалось цитологически. Подобного рода наблюдения 
цитологической диагностики при этой патологии описаны рядом 
отечественных авторов (Ф. Д. Нибург, 1959; В. Ф. Савинова, 
1959; З. Ф. Слоущ, 1962; А. А. Зарапов и Э. Ф. Шурыгина, 1963). 
В последующие годы появляются публикации о возможностях 
цитологического исследования в диагностике РМТ и 
эффективности различных методик забора материала. Авторы 
обнаружили опухолевые клетки в выделениях 66 ± 8 % больных, 
а вместе с подозрением на опухоль положительные находки 
достигали 80 % [97, 106]. 
Определенное значение в комплексной дооперационной 
диагностике РМТ и особенно диагностике рецидивов 
заболевания имеет определение онкомаркеров. 
Сейчас возлагаются большие надежды на 
ультразвуковую, компьютерную и магниторезонансную 
томографию как на методы, позволяющие улучшить 
дооперационную диагностику РМТ. Уже опубликовано 
значительное число наблюдений, достаточно разработаны 
ультразвуковая и рентгенологическая семиотика этого 
заболевания. 
Дискуссионными остаются и вопросы хирургического 
этапа лечения РМТ. Многие считают, что тактика 
хирургического стадирования и лечения РМТ должна быть 
приравнена к раку яичников, т. е. экстирпация или 
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надвлагалищная ампутация матки с придатками и резекцией 
большого сальника [16, 70]. Однако в свете последних 
исследований особенностей распространения и 
метастазирования РМТ оказалось, что в отличие от рака 
яичников он обладает значительной лимфотропностью [156, 
189]. По этим причинам появились предложения о 
необходимости проводить расширенные операции с удалением 
тазовых и парааортальных лимфатических узлов [256, 260]. Как 
правило, большинством авторов операция при РМТ дополнялась 
лучевой или лекарственной терапией или их сочетанием. 
Результаты пятилетнего излечения колебались от 18–35 до 40–
45 %. В последние годы в связи с повышенной 
лимфотропностью опухоли пересматривается целесообразность 
адъювантной лучевой терапии. Однако имеется тенденция 
значительного улучшения результатов лечения РМТ при 
применении более радикальных операций, современных 
противоопухолевых препаратов и схем лекарственной терапии. 
Причины возникновения РМТ, его частота, возможности 
диагностики, профилактики и лечения остаются не только 
проблемными и актуальными, но и недостаточно освещенными в 
медицинской литературе. В последнее десятилетие получены 
доказательства, что РМТ встречается значительно чаще, а 
маточные трубы являются первоисточником серозных опухолей 
яичников и брюшины [161, 170, 264, 323, 340]. Проблема 
первичного рака маточных труб начинает приобретать все 
большее зпачение. Исходя из этого, мы решили обобщить 
данные мировой литературы и собственные исследования по 
вопросам причин возникновения, клиники, диагностики и 





ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ И ПРИЧИНЫ ВОЗНИКНОВЕНИЯ 
ПЕРВИЧНОГО РАКА МАТОЧНЫХ ТРУБ 
 
За период с 1966 по 2014 год в Сумской области 
зарегистрировано 248 наблюдений РМТ, что составило 1,13 % 
среди рака женских половых органов и 4,36 % – среди 
злокачественных опухолей придатков матки. Подобные 
показатели приведены и во многих публикациях [176, 221, 241, 
292]. По информации Международного агентства по изучению 
рака (IARC), ежегодно регистрируется более 225 000 случаев 
злокачественных заболеваний яичников. Исходя из этих данных,  
в мире выявляется не менее 15,5 тысячи случаев РМТ в год, а 
фактически значительно больше, так как выраженные случаи 
РМТ с поражением соседних органов часто трактуются как рак 
яичников. Согласно современным эпидемиологическим 
исследованиям на основании раковых регистров США, 
Финляндии и других государств ежегодно на миллион женщин 
регистрируется от 2,9 до 5,7 случаев РМТ [218, 305, 309]. С 1998 
по 2003 год в США заболеваемость на РМТ составила 0,41 на 
100 000 женщин (Р < 0,0001) [342]. Следует отметить, что, по 
данным эпидемиологических исследований финских авторов, с 
1953 по 1997 год зарегистрирован рост заболеваемости РМТ в 
4,5 раза (с 1,2 до 5,4 на 1 миллион женщин), особенно среди 
жительниц городов высших социальных классов и некоторых 
профессий [219]. В течение 1998–2003 годов отмечен также рост 
заболеваемости на 3,8 % в возрастной группе 65–69 лет и в 
США (Р < 0,05) [320]. 
 
2.1. Этиология и особенности анамнеза больных РМТ 
 
Проблемной и не выясненной остается этиология РМТ. 
Ранее причинами возникновения рака маточных труб в 
основном считали воспалительные заболевания и возраст. На 
сегодняшний день имеются научные работы, доказывающие, 
что нет статистически значимой корреляции между РМТ и 
воспалительными заболеваниями тазовых органов, бесплодием, 
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возрастом, расой, весом, уровнем образования,  предыдущими 
заболеваниями матки, эндометриозом, непереносимостью 
лактозы или курением [164, 186, 276]. 
Как и рак других женских половых органов, у 
большинства больных РМТ выявляется в возрасте от 40 до 60 
лет [42, 144, 306]. Однако в литературе имеются отдельные 
сообщения о заболевании РМТ в возрасте от 17–18 до 88 лет [81, 
283, 324]. По нашим данным, в возрасте от 40 до 60 лет 
регистрируется до 80 % случаев РМТ, а пик заболеваемости – в 
51–55 лет. Средний возраст заболевших женщин составляет 
52,1 ± 0,9 года. Это в основном совпадает с литературными 
публикациями [29, 286]. 
Обычно РМТ возникает как одностороннее поражение. 
Автор одной из первых отечественных работ обобщающего 
характера М. Д. Левитский (1913) считает, что двустороннее 
поражение возникает в 13 % случаев, и при этом левая труба 
поражается чаще. М. Е. Елкин (1934), Б. А. Мандельштам 
(1960), О. Jones (1965) отмечают двустороннее поражение 
маточных труб в 20–25 % случаев. Ряд авторов приводят 
показатели значительно выше – 30 и более процентов 
наблюдений (О. И. Авдеева, 1968; Е. Сгоssеn, 1953). Единства 
мнений о наиболее частом поражении правой или левой 
маточной трубы в литературе до сих пор нет. Так, одни авторы 
считают, что преимущественно поражается раком правая 
маточная труба [1, 113, 207], другие – левая [86, 220]. Имеются 
мнения, что правая и левая трубы поражаются равномерно [23, 
143]. 
Подобная разноречивость исследований объясняется, 
скорее всего, небольшим числом наблюдений, которыми 
располагали указанные авторы. Данные наиболее крупных 
сообщений о частоте поражения той или иной стороны сведены 
нами в таблице 1. 
На основании таблицы 1, суммирующей 413 наблюдений 
РМТ, нет достаточных данных о преимущественном поражении 
левой маточной трубы, так как при статистической обработке 
различие недостоверно (Р > 0,05). По мнению A. Leonhardt 
(1956), трудно судить о частоте двустороннего поражения, так 
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как большинство таких сообщений касается запущенных 
случаев. 
  



















H. Kremer a R. Ulm 1955 25 4 8 13 
L. Engstrom 1957 39 7 21 11 
Т. П. Чен 1958 14 5 3 6 
В. А. Мандельштам 1960 20 4 11 5 
Ф. Д. Анискова 1962 13 3 6 4 
А. С. Уманская 1966 12 2 6 4 
E. Hanton et al. 1966 27 4 15 8 
О. И. Авдеева 1968 10 4 5 1 
Я. М. Анброх 1968 72 9 22 41 
Г. А. Сумцов 1974 95 15 38 42 
А. И. Зотиков  1991 86 6 35 45 







Это подтверждает и работа P. Rose и соавт. (1990), в 
которой показана зависимость двустороннего поражения от 
стадии заболевания. По их данным, двустороннее поражение 
РМТ при опухолях 0–ІІ стадий зарегистрировано у 7 %, а при 
ІІІ–ІV – у 30 % больных. По этой причине не представляется 
возможным решить вопрос: это первичное двустороннее 
поражение или метастаз в одной из труб. Данные же                   
З. В. Гольберт и Я. М. Анброх (1968), P. Rose и соавт. (1990) 
свидетельствуют о возможности одновременного возникновения 
независимых мультифакторных зачатков опухолей труб. 
 
2.2. Предрасполагающие факторы возникновения РМТ 
 
Значительное место в мировой литературе занимает 
вопрос о факторах, предрасполагающих к развитию РМТ, и, 
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естественно, по этому поводу имеются различные точки зрения. 
Уже в первых сообщениях о РМТ (С. Д. Михнов, 1891) 
указывалось на наличие сопутствующих воспалительных и 
пролиферативных изменений в маточных трубах у этих 
больных. M. Sanger, J. Barth (1895) обращают особое внимание 
на тот факт, что рак труб развивается обычно на фоне 
хронического воспаления. Очень ценным доказательством роли 
хронического воспаления является уникальное наблюдение        
Г. И. Томпсона (1904), сообщившего о развитии рака в 
гидросальпинксе спустя 8 лет после операции. При первом 
хирургическом вмешательстве гидросальпинкс удалить не 
удалось, и он был вшит в кольпотомную рану. Через 8 лет 
развилась типичная клиническая картина рака в оставленной 
трубе, что и было подтверждено гистологически. 
Гидросальпинксы занимают особое место среди 
хронических воспалительных процессов придатков, так как 
могут давать подобную РМТ клиническую картину, часто 
сопутствовать этому заболеванию, поражая другую маточную 
трубу, или предшествовать развитию рака в трубе [19, 65, 109]. 
V. Frangue (1911) впервые описал сочетание туберкулеза 
и рака маточных труб. Он обратил внимание на возможную 
этиологическую роль туберкулеза в возникновении рака. В 
опубликованных позже работах по этому поводу высказываются 
различные точки зрения [62, 123, 222, 227, 238]. N. Dickson и 
соавт. (1952) считают подобное сочетание случайным. По 
данным H. Khallind, в мировой литературе опубликовано 
немногим более 20 случаев сочетания РМТ и туберкулеза, 
включая и его собственные. Следовательно, удельный вес рака, 
возникшего на фоне туберкулезного процесса трубы, по 
отношению к общему числу этих больных невелик. 
Число лиц, страдающих первичным или вторичным 
бесплодием, среди больных РМТ, которое также 
рассматривается как одна из предрасполагающих к раку причин, 
колеблется в пределах от 37,4 до 66 % [51, 99, 113, 193]. 
Преимущественной причиной бесплодия, особенно вторичного, 
также считается хроническое воспаление маточных труб. 
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В отличие от вышеизложенного А. Frankel (1956),           
Г. Вълков и соавт. (1964) отрицают роль хронического 
воспаления в возникновении РМТ, обосновывая свое мнение 
большой частотой воспалений придатков и редкими 
наблюдениями РМТ. Сомневаются в роли хронического 
воспаления и современные авторы, изучавшие воздействие на 
маточные трубы хламидийной инфекции и вируса папилломы 
человека [307]. Некоторые авторы считают воспаление важным 
патогенетическим фактором, но также отмечают вероятность 
его возникновения как перипроцесса вокруг уже развившейся 
опухоли [42, 179]. 
Сторонники роли хронического воспаления в 
возникновении РМТ подчеркивают, что опухоль возникает в 
местах, где застаивается секрет (перегибы трубы, ампулярная ее 
часть). Это, при наличии хронического воспаления по типу 
сактосальпинкса, и ведет к возникновению гиперпластических 
процессов [19, 358]. По мнению A. Sincha (1953) и                      
П. В. Сиповского (1956), РМТ возникает из доброкачественных 
папиллом или полипозных разрастаний, которые могут 
образовываться в гидросальпинксах, развившихся на фоне 
сальпингитов. Таким образом, многие авторы значительное 
место в цепи малигнизации отводят хроническим 
воспалительным процессам. 
Во второй половине ХХ века появляются сообщения о 
случайном обнаружении преинвазивных форм рака трубы типа 
Са «in situ» [19, 204, 240]. Почти во всех перечисленных 
наблюдениях преинвазивный рак был обнаружен в 
гидрогематосальпинксах (в дальнейшем – ГГС), часто при 
сопутствующих опухолях матки и яичников доброкачественного 
характера, на фоне аденомиоза или эндометриоза труб. В своей 
работе по преинвазивным и начальным формам РМТ                         
З. В. Гольберт и Я. М. Анброх (1968) приходят к заключению, 
что не раковая опухоль в ее начальной стадии обусловливает 
развитие ГГС, а, наоборот, возникновению раковой опухоли 
предшествует хронический воспалительный процесс. Это 
подтверждается и новыми морфологическими исследованиями, 
когда на фоне хронического воспаления в трубе 
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обнаруживаются псевдокарциноматозные гиперпластические 
процессы, которые очень трудно отдифференцировать от РМТ, а 
ошибки приводят к необоснованным радикальным 
вмешательствам [156]. 
Особенности менструальной и генеративной функций, 
выявленные у больных РМТ, сопутствующие заболевания 
(лейомиомы матки, эндометриоз, кистозные образования 
яичников), результаты гистологических исследований 
эндометрия после большого количества диагностических 
выскабливаний не позволяют сделать вывод о возможной роли 
гормональных нарушений в этиологии этого заболевания. 
Публикаций в доступной литературе, освещающих эту 
проблему, мы не встречали. Правда, в последние годы 
появились работы, доказывающие безопасность оральной 
контрацепции и вероятность повышения заболеваемости РМТ 
при проведении заместительной гормонотерапии женщинам 
перименопаузального возраста [282, 307]. Возникновение 
эндометриоидных аденокарцином маточных труб, которые по 
удельному весу составляют около 19 %, ряд авторов склонны 
считать малигнизацией эндометриоза [155, 342]. 
 
2.3. Современные взгляды на причины возникновения  
и роль рака маточных труб 
 
Недавно был идентифицирован генетический компонент 
карциномы маточной трубы. Некоторые из этих пациентов 
оказались носителями патологической мутации BRCA-1 и 
BRCA-2. Скорость накопления мутаций может зависеть от 
ретроградной менструации. С током крови, содержащей 
воспалительные цитокины трубного эпителия, в результате 
повреждения и восстановления, вызванного овуляцией, 
наличием инфекционных агентов и раздражителей, потерь или 
отсутствия ДНК, происходят нарушение регуляции клеточного 
цикла и появление таких повреждений, как BRCA-1 и BRCA-2 
[337].  С конца 90-х годов ХХ века при профилактическом 
удалении придатков матки у женщин с патологическими 
мутациями BRCA-1 и BRCA-2 (семейные раки) начали выявлять 
17 
 
ранние интраэпителиальные карциномы маточных труб [155, 
323]. Причем у этого контингента больных они выявлялись от 2 
до 10 % [217]. Оказалось, что интраэпителиальные поражения 
трубы сочетаются с наличием белка p53 («p53-signature»), и их 
число увеличивается одновременно с возрастом и массой тела, а 
уменьшается при применении оральной контрацепции. Эти раки 
преимущественно локализовались в бахромках слизистой 
маточных труб [307, 344]. При иммунохимическом 
исследовании в своем большинстве они были положительны к 
белку р53. Белок р53 является транскрипционным фактором, 
регулирующим клеточный цикл и играющим роль супрессора 
злокачественных клеток, соответственно ТP53 является 
антионкогеном. Мутации гена ТP53 обнаруживаются в половине 
клеток раковых опухолей. Чаще всего его называют «стражем 
генома». Известно, что в геноме человека имеется  около 28 
тысяч активных генов.  
Дистальный бахромчатый край маточной трубы является 
уникальным регионом с большой поверхностью, и все ее 
изменения влияют на поверхность яичников и брюшину таза. 
Опухоль, которая ранее воспринималась как типичный рак 
яичников, при тщательном гистологическом и молекулярно-
генетическом исследовании оказалась производным слизистой 
фимбриального отдела маточных труб. Клональность 
секреторных клеток фимбриального отдела маточных труб 
свидетельствует, что они могут быть источником 
интраэпителиальных карцином маточных труб, 
низкодифференцированного рака яичников и брюшины [161, 
339,  344].  При детальном исследовании фимбрий больных, 
оперированных с профилактической целью, преинвазивный рак 
обнаруживается от 40 до 100 % случаев, но при наличии 
опухоли в яичниках они редко признаются как первичные. В 
диагностике РМТ практически по-прежнему многими 
используются критерии, предложенные C. Hu и соавт. еще в 
1950 году: 
– при макроскопическом исследовании опухоль 
локализуется в маточной трубе; 
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– при микроскопическом исследовании полностью 
поражена слизистая оболочка, и опухоль имеет папиллярный 
рисунок; 
– при поражении стенки трубы на большом протяжении 
должен определяться переход между пораженным и 
непораженным трубным эпителием; 
– большая часть опухоли находится в маточной трубе, а 
не в яичнике или матке. 
Имеется все больше доказательств связи серозного РМТ, 
яичников, серозного рака брюшины и молочной железы на фоне 
генной мутации, где дистальные отделы маточных труб играют 
роль органов серозного канцерогенеза. РМТ оказался частью 
спектра заболеваний женщин, связанных с BRCA-мутациями. У 
этой группы женщин серозный рак яичников и брюшины 
возникает из эпителиальной выстилки маточной трубы, то есть 
интраэпителиальный рак трубы является первопричиной этих 
опухолей [181,  307,  323]. Серозные раки маточных труб, 
яичников и брюшины имеют не только похожий внешний вид и 
гистологическую структуру, но и клиническое поведение. 
 Установлено, что BRCA-мутации имеют около 15 % 
больных РМТ [226]. Выходит, прав был М. Ф. Глазунов, 
утверждавший еще в 1961 году, что нужно говорить не о раке 
яичников, а о раке в яичнике. В слепом контролируемом 
исследовании неизмененных маточных труб 176 женщин с 
мутациями BRCA и 64 – без них (Shaw P. и соавт., 2009) 
обнаружены гистологические аномалии слизистой 
соответственно у 23 и 25 %, экспрессия белка р53 – у 20 и 25 %, 
а трубная интраэпителиальная карцинома выявлена у 8 % 
женщин с мутациями и 3 % – в контрольной группе. По данным 
S. Salvador и соавт. (2008), в группе оперированных больных 
несемейным раком яичников и перитонеальной 
низкодифференцированной карциномой в 35–70 % сопутствовал 
интраэпителиальный рак маточных труб. Это доказывает 
возможность возникновения РМТ в макроскопически 
неизмененных и генетически не скомпрометированных 
маточных трубах.  
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При детальном исследовании бахромчатых частей 
маточных труб R. Wilcox и соавт. (2007) пришли к выводу, что 
по удельному весу РМТ среди опухолей придатков матки 
достигает 15 % (Р < 0,001), а не 2–3 %, как считали ранее. По 
мнению Joseph W. Carlson и соавт. (2008), интраэпителиальный 
рак маточных труб является источником серозного тазового 
рака, и в перспективе эта болезнь должна быть предупреждена, 
прежде чем он распространится на тазовые поверхности. 
С целью изучения риска развития злокачественных 
опухолей у носителей BRCA-1 мутации  M. S. Brose и соавт. 
(2002) обследовали 381 женщину из 147 семей. Оказалось, что, 
по сравнению с общей популяцией, у носителей патологической 
мутации заболеваемость раком толстого кишечника выше в 2 
раза, поджелудочной железы – в 3, желудка – в 4, а маточной 
трубы – в 120 раз. Последний показатель заостряет внимание на 
вероятной роли маточной трубы в заболеваемости серозными 
опухолями таза. 
В 2012 году  А. А. Tone и 18 соавторов из Канады 
представили собственные исследования и обзор литературы о 
роли маточной трубы в заболеваемости раком яичников. По их 
данным, рак яичников занимает 5-е место среди причин смерти 
женщин от злокачественных опухолей. В общей популяции 
населения риск развития рака яичников составляет 1,6 %, а у 
женщин с патологическими мутациями BRCA-1 и BRCA-2  –  60 
и 30 % соответственно. Ретроспективные исследования 
показали, что профилактическое удаление маточных труб в 
группах риска снижает заболеваемость опухолью на 98 %. 
Наиболее частым и жизнеопасным является серозный  
высокодифференцированный рак яичников. Исследованиями 
последнего десятилетия доказано, что этот рак возникает с 
эпителиальной выстилки дистальных отделов маточных труб с 
патологическими мутациями и особенно при наличии 
преинвазивного рака. Следующими и наиболее 
распространенными подтипами опухолей яичников являются 
эндометриоидные и светлоклеточные аденокарциномы. По 
мнению авторов, их тоже можно предупредить заблокировав 
движение по маточным трубам в брюшную полость клеток 
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эндометрия и воспалительных цитокинов. Это можно достичь не 
только удалением труб, но и их перевязкой.  
Согласно эпидемиологическим исследованиям риск 
возникновения РМТ и яичников снижается при нормальных 
родах и лактации, при продолжительном применении оральной 
контрацепции. Оральные кантрацептивы подавляют овуляцию и 
снижают движение инициаторов воспаления по маточным 
трубам, таких как бактерии заболеваний, передающихся 
половым путем, менструальные цитокины и др. 
Авторы провели опрос, начали подготовку врачей 
страны, и особенно провинции Британская Колумбия, по 
вопросам лапароскопического удаления или перевязки 
маточных труб, подготовили учебный фильм. Паралельно 
проводится широкая просветительная компания, выпущены 
научно-популярные мультфильмы и авторы рассчитывают, что   
сумеют снизить заболеваемость раком яичников, особенно в 
группах риска. Все представленные исследования 
свидетельствуют, что на сегодняшний день заболеваемость РМТ 





ГЛАВА 3  
ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ РАКОМ МАТОЧНЫХ 
ТРУБ И КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЯ 
 
Мы располагаем 248 собственными наблюдениями РМТ 
с 1966 по 2014 г., из них 136 подробно изучены в наших 
исследованиях, в том числе 95 – в кандидатской диссертации 
[93, 99, 101, 106].     При освещении отдельных вопросов будут 
использованы данные 60 больных из контрольной группы 
гидрогематосальпинксов. Гидрогематосальпинксы (ГГС) 
занимают особое место среди хронических воспалительных 
процессов придатков матки, так как могут давать подобную 
РМТ клиническую картину, часто сопутствовать этому 
заболеванию, поражая другую маточную трубу, или 
предшествовать развитию рака в трубе [19, 65, 99]. Кроме того, 
мы имеем более 15 публикаций в периодической литературе по 
вопросам РМТ, и при освещении проблемы все это позволит в 
значительной мере руководствоваться собственными данными.   
Трудность клинической диагностики РМТ признается 
большинством авторов: одни из них видят причину в 
малосимптомности заболевания, другие – в малой 
специфичности симптомов. Публикуемые сводные данные о 
правильных дооперационных диагнозах при РМТ от начала ХХ 
века и до настоящего времени остаются идентичными, то есть 
от 2 до 10 % [129, 153, 184, 193, 257, 267, 330]. Даже во время 
лапаротомий ошибки достигают 30–50 % [6, 168]. По этим 
причинам, как ни при каком другом заболевании, при РМТ 
приобретает особое значение тщательное изучение анамнеза, 
всех возможных клинических проявлений заболевания, данных 
клинических, лабораторных и других видов дополнительных 
исследований. Перед изложением проблемы считаем уместным 







3.1. Демонстрация клинического наблюдения, анализ фона  
и семиотики заболевания 
 
Больная М., 48 лет, жительница областного центра. 
Поступила 15.02.1991 года в гинекологическое отделение 
областного онкологического диспансера с жалобами на 
водянистые, желтоватого цвета, периодически 
усиливающиеся, выделения из половых путей. Больной себя 
считает около 11–12 месяцев, когда через два года после 
прекращения менструаций появились необычные выделения. 
Обратилась к участковому врачу-гинекологу. Влагалищные 
мазки ничего не прояснили, и был назначен бакпосев. 
Бактериологически обнаружены трихомонады. Назначено 
лечение трихомонадного кольпита. Ввиду отсутствия 
эффекта через 3 месяца проведено диагностическое 
выскабливание полости матки, затем УЗИ-обследование, 
повторное лечение трихомониаза, курс противовоспалительной 
терапии, так как женщина ранее состояла на диспансерном 
учете по поводу хронического аднексита. Она начинает 
обращаться к другим врачам и в другие медучреждения. Вновь 
мазки, бакпосевы, различные анализы и повторные курсы 
лечения. Консультировалась у заведующего гинекологическим 
отделением областной больницы и была госпитализирована для 
повторного диагностического выскабливания. При влагалищном 
исследовании под наркозом были заподозрены изменения в 
области придатков матки. После дообследования и получения 
не  прояснившего ситуацию гистологического заключения 
больная была направлена в онкологический диспансер.  
Anamnesis vitae: менструации с 13 лет, установились 
сразу по 3–4 дня через 28, умеренные, безболезненные. 
Менопауза с 42 лет, пременопаузальный период без 
особенностей. Половая жизнь с 19 лет. Первая беременность 
через 6 месяцев, закончилась нормальными родами. Вторая – 
самопроизвольный аборт, осложнившийся кровотечением и 
«воспалительным заболеванием» с высокой температурой. 
Через полтора года второй брак, но беременностей не было, 
несмотря на многократные курсы лечения, включая грязевые 
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курорты. Болела гриппом, ангиной, скарлатиной. 
Гинекологические заболевания – хронический двусторонний 
аднексит, трихомонадный кольпит. Онкологический семейный 
анамнез не осложнен. 
Status praesens objectives: общее состояние 
удовлетворительное. Правильного телосложения, 
удовлетворительного питания. Пульс – 72 удара в одну минуту, 
удовлетворительных качеств. АД – 130/80 мм рт. ст. Сердце, 
легкие без особенностей. Язык влажный, обложен беловатым 
налетом. Живот мягкий, безболезненный при пальпации. 
Печень, селезенка не пальпируются. Какие-либо изменения со 
стороны органов брюшной полости или периферических 
лимфоузлов не определяются. 
Status genitalis: состояние наружных половых органов и 
слизистой влагалища соответствует возрастной норме. 
Шейка матки цилиндрическая, покрыта нормальным 
эпителием. Выделения – незначительное количество 
желтоватой опалесцирующей жидкости. Матка в 
антефлексио, заметно не увеличена, достаточно подвижная, 
безболезненная. Только при бимануальном ректовагинальном 
исследовании по задней поверхности матки, больше слева, 
определяется полюс какого-то небольшого тугоэластического, 
безболезненного подвижного вместе с маткой образования. 
Одновременно с влагалищным исследованием взяты 
влагалищные мазки и аспират из полости матки для 
цитологического анализа. Результаты клинико-лабораторного 
обследования без отклонений от нормы. В мазках и аспирате из 
полости матки КЗН (клеток злокачественного 
новообразования) не обнаружено. 
Учитывая клинические проявления, безэффективность 
двух диагностических выскабливаний полости матки и 
выявленные изменения при влагалищном исследовании, 
высказано подозрение на РМТ. На следующий день больной 
произведена гистеросальпингография. На рентгенограммах 
левая маточная труба в виде реторты до 2–2,5 см в диаметре 
широкой части, где определяются два дефекта наполнения. В 
аспирате, взятом на следующий день из полости матки,  
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обнаружены элементы железистого рака. 
Клинический диагноз: рак левой маточной трубы. Во 
время операции диагноз подтвержден. Согласно классификации 
FIGO заболевание выявлено на стадии ІІА, так как обнаружено 
прорастание опухоли в яичник.  
Продемонстрированное наблюдение показывает 
малосимптомность заболевания и вероятность наличия 
выраженной опухоли при общем удовлетворительном 
состоянии больной. 
Возраст больных РМТ в исследуемой группе, как 
отмечалось ранее, колебался в пределах от 34 до 73 лет. Возраст 
больных ГГС – от 21 до 60 лет. Средний возраст страдающих 
РМТ составил 52,1 ± 0,9, а ГГС – 46,1 ± 0,9 года. Согласно 
литературным публикациям имеются наблюдения РМТ в 
возрасте от 17 до 88 лет, а средний возраст, по данным 
различных авторов, колеблется от 50 до 63 лет [221, 244, 321, 
324]. Сведения о возрастном составе основной и контрольной 
групп наших больных представлены в таблице 2. 
 




Число больных РМТ Число больных ГГC 
абсо-
лютное 
в % ± m 
абсо-
лютное 
в % ± m 
До 30 лет –   – 2 3 ± 2 




          72 
39 
35 ± 5 
               76±4 
41 ± 5 
29 
           48  
19 
48 ± 6 
                  80±5  
32 ± 6 
61–70 лет 13 14 ± 4 – – 
Старше 70 
лет 
2 2 ± 2 – – 
Итого 95 100 – 1 60 100 – 2 
 
Как видно из таблицы 2, при РМТ основное число 
заболеваний регистрируется в возрасте от 41 до 60 лет (72 
наблюдения, или 76 ± 4 %). При ГГС эта возрастная группа 
      
25 
 
также превалировала по своей численности (80 ± 5) %. Изучение 
заболеваемости в зависимости от возраста показало достоверное 
ее повышение при РМТ в возрасте от 31 до 50 лет (Р < 0,001). В 
возрасте от 41 до 60 лет заболеваемость несколько 
стабилизируется, а после 60 лет начинается ее снижение            
(Р < 0,001). Больных гидрогематосальпинксами в этом возрасте 
мы не встречали. 
Если заболеваемость РМТ по пятилетним возрастным 
группам изобразить графически и сравнить с контрольной 
группой больных ГГС, то получаются сходные кривые (рис. 1). 
 
Рисунок 1 – Кривая распределения больных РМТ и ГГС по возрасту 
 
На графике видно, что пик заболеваемости РМТ 
относится к возрасту 51–55 лет (27 ± 5 % больных), а при ГГС в   
27 ± 6 % случаев, он соответствует возрасту 46–50 лет. 
Подобное соотношение заболеваемости отмечается и в ряде 
других возрастных групп. На основании графика следует 
полагать, что заболеваемость при ГГС несколько опережает 




свидетельствует о вероятности того, что рак труб возникает 
чаще в пожилом возрасте и на фоне хронических сальпингитов, 
а разрыв во времени необходим для реализации канцерогенного 
эффекта. 
Роль хронических воспалительных процессов женских 
половых органов и в первую очередь сальпингитов как 
своеобразного фона для возникновения РМТ обращает 
внимание при изучении анамнеза этих больных. Так, 38 из 95 
обследованных женщин указали на перенесенное хроническое 
воспаление придатков матки, две – на воспаление матки и 
параметриев, что и подтвердилось у 30 из них при 
чревосечении. Кроме того, у 29 больных РМТ признаки 
воспаления гениталий установлены во время операции или 
гистологического исследования (адгезивные перисальпингиты и 
периметриты, наличие сопутствующих сактосальпинксов 
противоположной трубы, отечность, лейко- и лимфоцитарная 
инфильтрация тканей пораженной трубы). Изучив данные 
анамнеза и проведенных исследований, мы пришли к выводу, 
что у 67 (84 ± 4 %) больных РМТ мог возникнуть на фоне 
перенесенного или существующего воспаления придатков (16 
больных исключены из разработки в связи с отсутствием 
достоверных сведений по данному вопросу). Подобные выводы 
о роли хронических воспалительных процессов делают многие 
авторы [5, 29, 36, 156], ссылаясь на удельный вес 
воспалительных заболеваний от 30 до 50 %. Морфологически 
почти, как правило, не только в опухоли, но и в непораженной 
противоположной трубе обнаруживаются воспалительные 
реакции [4, 128]. 
У 8 (25 ± 8 %) из 32 обследованных больных РМТ 
оказалась отягощенная раком наследственность. Близкие 
родственники пяти женщин болели раком экстрагенитальной 
локализации и у трех – отмечены злокачественные опухоли 
гениталий. Кроме того, две из 32 наших пациенток ранее 
прошли лечение по поводу рака молочной железы и одна – 
кожи. Болеющих РМТ среди родственников не установлено. В 
сообщениях отдельных авторов также заостряется внимание на 
онкологическом анамнезе обследованных, достигающем 20 %. 
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У близких родственников зарегистрированы опухоли толстого 
кишечника, матки, яичников и случаи «семейного» рака 
молочной железы [23, 160]. 
Менструальная функция. Среди наблюдавшихся нами 
больных наступления менархе ранее 12 или позже 18 лет не 
было. У большинства больных раком маточных труб менархе 
возникает в возрасте, характерном для жительниц средней 
полосы (Р < 0,01).  
Трехнедельные менструальные циклы отмечены у 19 
(22 ± 5 %) больных РМТ, четырехнедельные – у 66 (78 ± 5 %). 
Продолжительность менструальных кровотечений у 
большинства из них  была по 3–4 дня и только у 22 (26 ± 5 %) 
женщин – по 5–7 дней. Лишь 11 (13 ± 4 %) обследованных 
указали на болезненные и 8 (9 ± 3 %) – на обильные месячные. 
У большинства женщин  менструации были регулярными, а у 16 
(19 ± 4 %) – имели место дисфункции яичников. 
Обращает внимание, что РМТ почти с одинаковой 
частотой регистрировался в период менопаузы и при 
сохраненном менструальном цикле. Следует полагать, что 
возникновение РМТ в большей степени могло зависеть от 
возраста женщин, а не от состояния их менструальной функции 
или времени наступления менопаузы. Например, из 48     
(50 ± 5 %) больных РМТ, находящихся в менопаузе, у 10 (21 ± 
± 6 %)  месячные прекратились в возрасте от 39 до 44 лет, у 12 
(25 ± 6 %) – от 45 до 49 лет, а у 26 (54 ± 7 %) больных – в 
возрасте от 50 до 55 лет и старше. Только 10 (21 ± 6 %) больных 
из этой группы имели различного рода дисфункциональные 
нарушения в период прекращения месячных, а в остальных 
случаях (38 больных, или 79 ± 6 %) отклонений от нормы не 
наблюдалось. Подобные данные приводятся во многих работах, 
только в отдельных сообщениях удельный вес больных, 
выявленных в мено- и постменопаузе, достигает 65–90 % [5, 23, 
313]. 
Генеративная функция. Из общего числа наблюдавшихся 
нами больных РМТ две не жили половой жизнью или сведения 
по этому вопросу в историях болезни отсутствовали. Около 
трети обследованных составили нерожавшие, причем не менее 
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18–22 % были не беременевшие. Значительная часть 
беременностей закончилась абортами. Из 93 больных РМТ 
аборты были у 42. Среднее количество абортов на каждую 
обследованную соответственно составило 1,1 ± 0,25. 
Хотя при РМТ женщины, имевшие беременности, 
составили около 80 %, но менее половины из них завершились 
родами. Среднее число родов на одну больную – 1,4 ± 0,1. 
Удельный вес многорожавших (четыре и больше родов) был 
только в пределах 8 %, в то время как женщины, имевшие одни 
– двое родов, составили основную группу (Р не больше 0,05). 
Среди 50 малорожавших, больных РМТ, у 31 (62 ± 7 %) 
отмечено вторичное бесплодие.  
Генеративная функция больных РМТ в значительной 
степени оказалась сниженной, так как количество 
беременностей составило лишь 2,5 ± 0,3 на одну больную. 
Удельный вес страдающих первичным и вторичным бесплодием 
среди больных РМТ составил 61 ± 5 %, из них на первичное 
бесплодие приходится лишь 18 ± 4 %. В большинстве 
опубликованных работ показатели бесплодия у больных РМТ 
колеблются от 37,4 до 66 % [51, 113, 192]. Суммарные 
показатели первичного и вторичного бесплодия при РМТ 
значительно выше, чем при других опухолях женских половых 
органов. Так, при раке яичников, шейки и тела матки, по 
данным И. С. Краевской (1960) и А. И. Сереброва (1966), они 
соответственно составили 18; 8,8 и 26,9 %. Если при раке тела 
матки преимущественно отмечается первичное бесплодие, то 
при РМТ его удельный вес – менее трети. Это дает основание 
думать о трубном характере бесплодия при этом заболевании, 
на что указывает и анализ его причин. Так, из 57 больных РМТ, 
страдающих бесплодием, у 55 обнаружены явления 
сальпингита, из них у 11 – гидросальпинкс противоположной 
трубы. На значительном числе страдающих бесплодием среди 
больных РМТ фиксируют внимание многие авторы, так как 
считают основной его причиной хронические сальпингиты [15, 
312]. 
Характеризируя в этом разделе больных РМТ, мы 
разобрали факторы, которые и на сегодняшний день 
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продолжают восприниматься если не этиологическими, то 
фоновыми для возникновения рака маточных труб. Хотя, как 
отмечалось ранее, уже  имеются научные разработки, 
доказывающие, что нет статистически значимой корреляции 
между РМТ и возрастом, расой, весом, уровнем образования, 
воспалительными заболеваниями тазовых органов, бесплодием, 
предыдущими заболеваниями матки, эндометриозом, 
непереносимостью лактозы или курением [164, 186, 276]. 
Общее состояние при поступлении в стационар 
большинства больных РМТ (81, или 85 ± 4 %) оставалось 
удовлетворительным. Только у 14 (15 ± 4 %) больных, 
обратившихся с внезапно развившейся картиной «острого 
живота» или запущенным опухолевым процессом, имелись 
нарушения различной тяжести. 
Питание 82 (86 ± 4 %) обследованных было удовлетво-
рительным, у 9 (9 ± 3 %) – повышенным и только у четырех 
больных было пониженным. Правда, имеется сообщение 
американских авторов, когда вся группа из 13 больных РМТ со 
средним возрастом 54 года страдала избыточным весом. Их 
средний индекс массы тела составил 41 (L. K. Culton и соавт., 
2006). 
Артериальное давление оказалось повышенным в 
пределах от 170/90 до 190/100 мм рт. ст. у 10 больных РМТ, что 
составило 10 ± 3 % наблюдений. В остальных случаях 
артериальное давление колебалось в пределах возрастной 
нормы. Такие заболевания, как сахарный диабет, нарушение 
функции щитовидной железы, отмечены лишь у 5 из 95 
больных раком маточных труб. 
Некоторые свойства крови и её сыворотки у больных 
РМТ. Статистическим изучением клинических анализов крови у 
больных РМТ установлено, что количество эритроцитов, 
гемоглобин и цветной показатель находились в пределах 
физиологических норм. Отмечалось незначительное повышение 
СОЭ до 11,8 ± 1,0 мм в час по Панченкову. Большая часть 
больных (35) с менее выраженным опухолевым процессом 
имели СОЭ в нормальных пределах, то есть  6,5 ± 0,4 мм в час 
(при разработке анализов больные с сопутствующими острыми 
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воспалительными и гнойными процессами гениталий были 
исключены). 
Хотя среднеарифметические данные количества 
лейкоцитов при PMT были в значительной степени снижены, 
признать их существенными для дифференциальной 
диагностики не представляется возможным, так как колебания 
М ± I & находилось в пределах физиологических норм (от 4,4 до 
7,2 x10
9
). При сравнении лейкограмм больных РМТ и здоровых 
женщин отмечался незначительный нейтрофилез за счет группы 
сегментоядерных нейтрофилов с вторичной лимфо- и 
моноцитопенией. Но подобные изменения лейкограммы 
имелись и в контрольной группе больных ГГС. Исходя из этого, 
изучение клинических анализов крови у больных РМТ выявило 
лишь незначительные изменения лейкограмм и СОЭ, но не дало 
существенных сведений для дифференциальной диагностики с 
хроническими заболеваниями придатков типа ГГС. 
Сравнительное изучение состояния белково-
образовательной функции печени у больных PMT и ГГС. 
Результаты этого исследования показали, что содержание 
общего белка при РМТ и ГГС находится в тех же нормальных 
пределах, что и у здоровых женщин (72–79 г/л). У больных 
РМТ, как и при злокачественных опухолях других локализаций, 
выявлены диспротеинемия со сдвигом в сторону 
грубодисперсной фазы белков (глобулинов) и уменьшение 
альбумино-глобулинового коэффициента [28]. Указанные 
изменения в различной степени обнаруживались уже на ранних 
стадиях развития РМТ и практически не были выражены у 
больных ГГС. Изучение соотношения глобулиновых фракций 
указало хотя и на менее существенный, но сдвиг в сторону        
γ-глобулинов. Таким образом, исследование белково-
образовательной функции печени в комплексе с клиническими 
данными может дать дополнительные сведения для более 
раннего диагноза РМТ. 
По сообщениям ряда авторов, при злокачественных 
опухолях, особенно гениталий, повышаются свертывающие 
свойства крови [73]. Однако проведенное исследование не 
выявило достаточно достоверных и практически применимых 
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для диагностики свойств свертывающейся системы крови у 
больных РМТ, так как у большей части из них показатели 
свертывающей системы находились в пределах 
физиологических норм или мало чем отличались от изменений у 
больных ГГС. Лишь у отдельных больных РМТ с более 
развитым опухолевым процессом, как и при раке других 
локализаций, отмечена незначительная гиперкоагуляция с 
компенсаторным повышением фибринолитической активности 
крови [73]. 
Семиотика и данные объективного обследования 
больных РМТ имеют некоторые сходства с признаками ГГС. 
Поэтому нами проведено сравнительное изучение проявлений 
этих заболеваний. Патологические выделения из половых путей 
были наиболее частым, а порой и единственным клиническим 
проявлением рака труб. Они выявлены у 74 (78 ± 4 %) 
наблюдавшихся нами больных. Интенсивность выделений 
может быть различной. В 1950 году Cullen a. Daniel (цитировано 
по A. Sincha, 1959) описали случай РМТ, когда количество 
выделений достигало около литра в сутки в течение 9–12 
месяцев. Причиной выделений при РМТ является, по-видимому, 
пропотевание лимфы, накопление ее в трубе и постепенное 
истечение через маточный конец трубы и матку наружу. 
Отдельные авторы к причине выделений относят и 
гидросальпинкс, на фоне которого развивается опухоль [19]. По 
данным B. Kneale и H. Attwood (1949), В. Stern и B. Hanley 
(1966), средняя продолжительность выделений при РМТ с 
момента их появления до обращения больной составляет 5,5–7 
месяцев. Особенности и частота выделений у наблюдавшихся 
нами больных представлены в таблице 3. Данные, 
отображенные в таблице 3, свидетельствуют, что при РМТ 
патологические выделения встречаются достоверно чаще, чем 
при ГГС. Они могут быть серозными (лимфорея), серозно-
кровянистыми, кровянистыми, серозно-гнойными, гнойными с 
примесью крови или без нее. Патологические выделения из 
половых путей больных РМТ многие авторы считают наиболее 
частым симптомом. Их частота и особенности в основном 




Таблица 3 – Частота и характер выделений у больных раком 














46 48 ± 5 15 25 ± 6 
2,9/ 
< 0,01 
По типу «hydrops 
tubae profluens» 
7 7 ± 3 – – – 
Кровянистые 
















5 5 ± 2 – – – 
Всего больных  
с выделениями 




выделений не было 
21 22 ± 4 39 65 ± 6 
5,9/ 
< 0,001 
Итого 95 100 – 1 60 100 – 2  
          Лимфорея, если учесть, что лимфа выделяется и при 
hydrops tubae profluens, по нашим данным, является 
преобладающим видом выделений при РМТ. На ее долю 
приходится 72 ± 5 % всех случаев РМТ, сопровождающихся 
выделениями (Р < 0,001). Как правило, необходимым условием 
для проявления лимфореи является проходимость маточного 
конца пораженной трубы. Появление этого симптома, по-
видимому, не зависит от величины опухоли трубы. Он 
встречался с одинаковой частотой как при небольших по 
размерам опухолевых узлах, так и при запущенном опухолевом 
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процессе со значительным количеством содержимого в 
пораженной трубе. Менялась только интенсивность выделений. 
Иногда при лимфорее имело место различное количество 
примесей распадающихся тканей, крови или гноя. По нашим 
данным, в начальных стадиях, при отсутствии распада опухоли 
и кровотечений, выделения чаще бывали водянисто-
прозрачные, опалесцирующие. В дальнейшем появлялась 
желтоватая или янтарная окраска лимфы различной 
интенсивности. Обычно при таком характере выделений 
опухоль уже имела значительную величину, а на разрезе при 
макроскопическом осмотре нередко встречались очаги некроза, 
размягчения или кровоизлияния в ткань опухоли. По-видимому, 
интенсивность окраски выделений была обусловлена примесью 
продуктов аутолиза опухоли, длительностью их застоя в 
замкнутом пространстве пораженной трубы. Вероятность такой 
причины окраски выделений при РМТ подтверждается и 
сравнением с выделениями при ГГС. Выделения типа лимфы, 
водянисто-прозрачные, различной интенсивности, отмечены 
среди контрольной группы больных ГГС лишь у 25 ± 6 %, но ни 
в одном случае не было янтарной окраски выделений. Не 
встречалось нам  описание такой окраски выделений при 
гидросальпинксах и в доступной литературе. Почти у половины 
больных РМТ с лимфореей отмечалась примесь крови к 
выделениям. У части из них примесь крови была постоянно, а у 
большинства – только периодически. Если исключить больных 
с сохраненной менструальной функцией, то, по-видимому, 
основной причиной периодического появления крови были 
кровотечения из опухоли. Следует полагать, что иногда 
причиной появления крови может быть прорастание опухоли в 
эндометрий, хотя у нас таких наблюдений не было. Из-за 
примеси крови выделения приобретали бледно-розовую или 
красноватую окраску. Выделения цвета мясных помоев, по 
нашим и литературным данным, для больных раком маточных 
труб не характерны. Лимфорея при РМТ, как правило, раз 
начавшись, не поддается консервативному лечению и обычно не 
прекращается после диагностического выскабливания 
слизистой полости матки.   Среди наших наблюдений только у 
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двух больных отмечено прекращение ранее начавшихся 
выделений. На основании клинических наблюдений и 
проведенных операций следует полагать, что выделения у этих 
больных прекратились из-за развившегося острого гнойно-
воспалительного процесса в маточных трубах. 
Количество выделяющейся лимфы было различным. От 
малозаметного блеска необычной влаги на влагалищном зеркале 
до частых капель или струйки стекающей жидкости по 
промежности исследуемой больной. При зеркальном осмотре 
иногда удавалось заметить толчкообразный характер появления 
выделений из цервикального канала. Нередко больные сами 
отмечали усиление выделений после физической нагрузки или 
проведенного бимануального исследования. Обычно они 
усиливались со временем от начала заболевания и у 
значительной части больных одновременно с усилением или 
приступом болей на стороне поражения. Такой 
симптомокомплекс описан в литературе как тубарная колика. 
Среди наших наблюдений РМТ он зарегистрирован у 14 ± 4 % 
больных. Наиболее типичным, трудно отличаемым от тубарной 
колики проявлением выделений лимфы при раке маточной 
трубы являлся симптомокомплекс «перемежающейся водянки 
трубы» (hydrops tubae profluens). Некоторые авторы такого же 
мнения и опубликовали подобные наблюдения [195]. Это 
внезапное обильное истечение жидкости из половых путей 
одновременно с уменьшением или исчезновением 
пальпируемого ранее образования придатков. Нередко 
некоторое время после этого больные отмечают уменьшение 
или почти полное прекращение болей и выделений. В ряде 
случаев этот симптомокомплекс является первым проявлением 
РМТ. Он чаще других симптомов заставляет больную 
обратиться за медицинской помощью. Приведем пример. 
Больная З. 55 лет  (протокол № 14*). После 10-летней 
менопаузы внезапно, без болей, во время полевых работ 
появилось обильное количество водянисто-розовых выделений 
из половых путей (связывает с поднятием тяжести). До этого 
считала себя здоровой и решила, что это эпизод недержания 
мочи. Но через несколько часов показалась светлая кровь, что 
35 
 
заставило больную обратиться к врачу-гинекологу. Вскоре она 
была госпитализирована в онкологический диспансер, где 
диагностирован рак маточной трубы, хотя при  первом 
осмотре в поликлинике изменения в придаках не определялись. 
Появление «перемежающейся водянки трубы» не всегда 
связано с физической нагрузкой или бимануальным 
исследованием. Примером может служить следующее 
наблюдение. Больная X. 60 лет (протокол № 88*). Страдала 
вторичным бесплодием после аборта, осложнившегося 
воспалением придатков. Около трех месяцев отмечались 
постоянные незначительные водянисто-желтые выделения из 
половых путей и периодические малобеспокоящие боли внизу 
живота. После обращения к врачу-гинекологу обследована и 
направлена в онкологический диспансер, где и 
госпитализирована с подозрением на рак маточной трубы. На 
3-й день пребывания в стационаре, ночью во время сна, 
произошло обильное без болей истечение из половых путей 
светло-розовой жидкости (по словам больной, не менее 100–
150 мл). При повторном бимануальном исследовании отмечены 
потеря упругости и значительное уменьшение пальпируемого 
два дня назад продолговатого образования придатков матки. 
Во время операции подтвержден диагноз РМТ.                                           
 О механизме такой симптоматики в литературе единого 
мнения нет. Объяснить обильное истечение лимфы среди 
полного здоровья можно своего рода прорывом жидкого 
содержимого пораженной трубы через непроходимое ранее 
отверстие, в матку и влагалище. Труднее представить причину 
периодического усиления выделений, но, вероятнее всего, это 
результат периодического спастического сокращения маточной 
трубы как защитная реакция на возникшие растяжение и боль. 
Симптом «перемежающейся водянки трубы» не наблюдался при 
запущенном раке, когда почти вся труба была инфильтрирована, 
и сократимость ее нарушена. Это также подтверждает мнение, 
что «перемежающаяся водянка трубы» – результат ее 
периодического сокращения.   
_____________    
  *Номер протокола – это ссылка на наблюдение из диссертации. 
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Симптом «перемежающейся водянки» трубы среди 
наших 95 больных отмечен в 7 ± 3 % случаев. Диагностическая 
ценность этого симптома не столько в частоте, сколько в 
относительной специфичности. В литературе описаны только 
единичные наблюдения подобной симптоматики при 
гидрогематосальпинксах или тубоовариальных кистах. Причем 
отдельные авторы, описывая обычную лимфорею, расценивают 
ее как симптом «перемежающейся водянки трубы». 
Нам не пришлось наблюдать этот симптом при 
гидросальпинксах или других заболеваниях. Малая вероятность 
появления «перемежающейся водянки трубы» при ГГС не 
может снизить его диагностической ценности при РМТ, где этот 
симптом более частый и специфичный. Подобного мнения 
придерживаются D. Мас Leod и C. Read, 1955 (цитировано по   
A. Sinha, 1959), считающие симптом «перемежающейся водянки 
трубы» при гидросальпинксах гипотезой. 
Кровь и кровянистые выделения среди выделений при 
РМТ – на втором месте по частоте. По нашим наблюдениям, 
выделение крови встречалось у 11 (12 ± 3 %) больных, а как 
примесь к другим выделениям – почти у половины 
обследованных. Они проявлялись в виде кровянистых 
выделений в менопаузе или постменопаузе, ациклических 
кровотечений в молодом возрасте или менометроррагий. 
Нередко больные отмечали усиление кровотечения после 
приступа болей или физической нагрузки. Обычно 
выделяющаяся кровь не содержала слизи. При зеркальном 
осмотре иногда можно было заметить примесь лимфы или 
толчкообразный характер кровотечения. Количество крови было 
различным: от еле мажущихся до так называемых трубных 
кровотечений (haematoma tubae profluens), как в следующем 
наблюдении. 
Больная Г. 53 лет (протокол № 72). После 
непродолжительной аменореи появились ациклические 
кровомазания. Изредка, на протяжении 7 месяцев, выделения 
усиливались до выраженных кровотечений, что и вынудило 
больную обратиться к врачу. Госпитализирована. Проведено 
диагностическое выскабливание слизистой полости матки. 
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Соскоб не получен. После выскабливания кровотечение не 
прекратилось. 
Учитывая наличие изменений органов малого таза, 
расцененное как лейомиома матки, а затем как опухоли 
придатков, больная оперирована. Во время операции оказалось, 
что левая маточная труба расширена, наполнена кровью. 
Ампулярный конец ее – сплошная опухоль. Гистологически – 
низкодифференцированный рак маточной трубы с участками 
некроза. 
Описаны наблюдения, когда в результате некроза 
опухоли трубы началось обильное артериальное кровотечение 
со скоплением крови в дугласовом кармане и симуляцией 
внематочной беременности (D. Kusovac, R. Dinic (1953) – 
цитировано по V. M. Anbrokh, 1967). 
Haematomа tubae profluens встретилалась нам только у 
двух из 95 больных РМТ, что сравнительно редко. Приведенное 
выше наблюдение демонстрирует возможные особенности и 
причины кровотечений при этом заболевании. Кровотечение 
при РМТ, по-видимому, происходит из опухоли трубы и только 
в редких случаях может быть результатом прорастания опухоли 
в эндометрий. Поэтому почти во всех случаях при 
кровотечениях трубного генеза диагностическое выскабливание 
слизистой полости матки не дает эффекта. Это подтверждается 
также нашими 52 безэффективными диагностическими 
выскабливаниями слизистой полости матки у 42 больных, 
значительная часть из которых имела постоянные или 
периодические, на фоне лимфореи, выделения крови. 
Морфологически, как правило, соскоб при РМТ соответствовал 
возрастным нормам. 
Таким образом, наличие маточного кровотечения, не 
прекратившегося после диагностического выскабливания 
слизистой полости матки, особенно при сочетании с опухолью 
придатков без признаков гормональных нарушений, с большой 
долей вероятности свидетельствует о наличии РМТ [15, 60, 100, 
257]. 
Желтоватые выделения в небольшом количестве, иногда 
с примесью крови или гноя, обнаружены у 5 (5 ± 2 %) больных 
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РМТ. Они были необильные, и почти во всех случаях был 
ведущим болевой синдром, а выделения появлялись или 
усиливались после приступа болей. 
Содержимое пораженных маточных труб в этих 
наблюдениях было серозно-гнойным или гноеподобным. Явных 
признаков проходимости маточного отверстия пораженной 
трубы после операции часто не определялось. Учитывая 
предшествующие этим выделениям боли, отсутствие изменений 
в эндометрии, следует полагать, что они были трубного 
происхождения. Небольшое количество выделений, по-
видимому, объясняется плохой, а возможно, только 
периодической проходимостью маточного конца трубы для 
густого содержимого. Не исключено, что выделения появлялись 
после сокращения трубы или физической нагрузки. 
При ГГС кровь и ее примесь к другим выделениям 
зарегистрирована у 9 (15 ± 5 %) из 60 больных. Если учесть, что 
при РМТ она отмечена в половине случаев с выделениями, то у 
больных ГГC кровянистые выделения встречаются достоверно 
реже (Р < 0,01), то есть только в случаях наличия 
гематосальпинкса. 
Такие виды выделений, как сукровичные после 
месячных, кратковременное появление серозных или серозно-
кровянистых выделений из половых путей через большие 
промежутки времени, были у 5 из 95 больных РМТ (5 ± 2 %). 
Такого характера выделения даже в менопаузе мало 
настораживали врачей-гинекологов, хотя в комплексе с болями 
и имеющимися изменениями со стороны придатков матки 
давали основание заподозрить РМТ. 
Боли среди наших наблюдений РМТ отмечали 6 (73 ± 5 %) 
больных. Процент вычислен из 93 случаев, так как в двух 
историях болезни не было достаточных данных анамнеза. 
Большинство авторов считают боли вторым по значимости 
проявлением РМТ, хотя в публикациях их частота колеблется от 
29 до 90 %. В последних случаях к болям авторы причисляли 
дискомфорт в области таза и брюшной полости [29, 150, 287]. 
Одними из причин болей при РМТ, как и при раке других 
локализаций, могут быть, по-видимому, опухолевая 
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инфильтрация тканей, наличие метастазов и сдавливание  
других органов. Но это в запущенных случаях. На начальных 
этапах развития заболевания многие видят причину болей в 
растяжении и раздражении трубы продуктами выделения и 
распада опухоли, а приступы болей – в закупорке трубы 
частичками опухоли и задержке выделений [5, 67]. Не следует 
забывать и о болях, возникших в результате предшествующего 
или сопутствующего воспалительного процесса. Это 
подтверждают наблюдения временного улучшения 
самочувствия больных РМТ после проведения 
противовоспалительной терапии. Характеристика и частота 
болей у нашей группы больных представлены в таблице 4.     
 
Таблица 4 – Сравнительная частота и локализация болей                   










в % ± m 
абсо-
лютное 
в % ± m 
Тупые боли внизу 
живота, чаще на 
стороне поражения 





боли внизу живота 
по типу «тубарной 
колики» 





12 13 ± 4 5 8 ± 4 
0,9/ 
> 0,05 
Боли в прямой 
кишке, при 
физнагрузке или в 
животе без четкой 
локализации 
4 4 ± 2 3 5 ± 3 
0,3/ 
> 0,05 
Боли в пояснице, 
по всему животу, в 
эпигастрии 
7 8 ± 3 4 7 ± 3 
0,7/ 
> 0,05 
Болей не отмечает 
25 27 ± 5 18 30 ± 6 
0,9/ 
> 0,05 
Итого 93 100 – 1 60 100 – 2  
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В соответствии с таблицей 4 только боли по типу 
тубарной колики при РМТ встречаются достоверно чаще, чем 
при ГГC (Р < 0,001). Разница в частоте других видов болей при 
этих заболеваниях статистически недостоверна. Все же, по 
нашим наблюдениям, при РМТ болевой синдром был более 
выражен, больные чаще фиксировали внимание на локализации 
болей, а нередкая взаимосвязь их с выделениями придавала 
болевому синдрому своеобразный оттенок. 
Из 93 обследованных нами больных РМТ 32 (37 ± 5 %) 
предъявили жалобы на постоянные тупые боли внизу живота. 
Около половины из них указывали на преимущественную 
локализацию болевых ощущений на стороне поражения, и часть 
больных отмечали периодическую иррадиацию болей в 
поясницу или крестец. Более трети больных связывали 
периодическое усиление болей с увеличением количества 
выделений. 
Острые, приступообразные боли на стороне поражения с 
одновременным усилением выделений отмечали 13 (14 ± 4 %) 
больных. Такие боли иногда создавали картину «острого 
живота», «почечной колики» и т. д. Примером может служить 
следующее наблюдение. 
Больная К. 69 лет (протокол № 25). Четыре месяца 
назад появились схваткообразные боли внизу живота справа 
(что-то перекатывалось). Больная обратилась к врачу. 
Приступ болей был расценен как почечная колика, так как был 
получен хороший эффект после спазмолитической терапии. 
Через 1 месяц во время очередного приступа болей появились 
обильные водянистые выделения из половых путей, после чего 
боли уменьшились. С тех пор подобные приступы периодически 
повторяются. Болевой синдром выражен слабее, так как он 
уменьшается одновременно с усилением выделений. После 
присоединения кровянистых выделений больная направлена в 
онкологический диспансер, где обнаружен рак маточных труб. 
Приведенный пример не единичный. Многие больные 
указывали на приступообразное усиление болей перед 
увеличением количества выделений и, нередко, временное 
уменьшение или исчезновение болевого синдрома. Поэтому с 
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целью изучения генеза и особенностей болевого синдрома при 
РМТ мы провели сравнительный анализ зависимости болей от 
выделений, величины опухолевого очага и пораженной трубы, 
распространения опухолевого процесса и воспалительных 
наслоений. 
Определенный интерес представляет анализ 
особенностей РМТ у 25 больных с отсутствием болевого 
синдрома. Оказалось, что у 10 из них были начальные стадии 
опухолевого процесса с небольшим количеством жидкого 
содержимого в пораженной трубе. При этом маточные трубы не 
имели выраженных воспалительных изменений и у 8 из этих 10 
больных свободно опорожнялись через матку. У других 10 
больных пораженные трубы были сравнительно большие по 
величине, причем у двух из них опухоль выходила за пределы 
трубы и прорастала в тело матки, яичник или брюшину 
дугласова кармана. Подвижность пораженных труб этих 
больных была в значительной степени ограничена в основном за 
счет спаечного процесса. Опорожнение их было свободное, так 
как во всех случаях имелись постоянные обильные или 
умеренные выделения. У остальных 5 больных этой группы (25) 
не было достаточно подробных данных ревизии во время 
операции и осмотра макропрепарата. 
На основании данных анализа этой группы больных и 
собственных клинических наблюдений создалось впечатление, 
что боли зависели от интенсивности оттока, то есть от степени 
опорожнения пораженной трубы от жидкого содержимого. 
Исходя из этого, болевой синдром должен быть наиболее 
выраженным у больных РМТ с полным отсутствием выделений. 
Отмечено, что боли отсутствовали только в одном наблюдении 
из 21 обследованной больной, у которых РМТ не 
сопровождался выделениями. Причем болевой синдром 
отсутствовал в случае начального опухолевого процесса с 
небольшой по размерам пораженной трубой, в то время как у 7 
других больных этой группы с примерно таким же опухолевым 
процессом, но со значительно растянутой пораженной трубой, 
имелся более интенсивный болевой синдром.  
Наблюдая зависимость болевого синдрома от выделений, 
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мы решили сравнить группы больных РМТ с наличием 
патологических выделений и без них. Из 21 больной без 
выделений, как было отмечено выше, болевой синдром 
отсутствовал лишь у одной (5 ± 5 %), в то время как из 74 
больных с наличием выделений его не было у 24 (32 ± 6 %). 
Вероятность различия достоверна (Р < 0,05). 
После проведенного анализа можно полагать, что при 
начальном РМТ боли появляются в результате растяжения 
пораженной трубы ее жидким содержимым, а их усиление 
происходит при задержке оттока или спастическом сокращении 
этого органа. Это в достаточной мере объясняет и более раннее 
появление болевого синдрома у больных РМТ при отсутствии 
выделений, появление болей на ранних стадиях опухоли при 
хорошей подвижности пораженных труб и отсутствии 
воспалительных наслоений. При запущенном РМТ болевой 
синдром, скорее всего, является следствием прорастания 
опухоли в соседние органы, последующего сдавливания 
нервных стволов и их окончаний. 
Кроме описанных выше особенностей болевого 
синдрома, при РМТ встречались и другие. Так, например, у 12 
(13 ± 3 %) больных на фоне тех или иных проявлений, а иногда 
и внезапно развилась картина острого живота. У двух из них 
был ошибочно установлен диагноз перекрута кисты яичника, у 
двух – внематочной беременности, у трех – обострения 
воспалительного процесса придатков матки. У остальных 
больных РМТ проявления расценены как острый аппендицит, 
почечная колика или кишечная непроходимость. 
Как было установлено при чревосечении, указанные 
явления возникли в результате перекрута ножки или 
перфорации опухоли, обострения сопутствующего 
воспалительного процесса. Кроме того, у 4 из 93 больных РМТ 
отмечались периодические боли в прямой кишке, в животе без 
четкой локализации или после физической нагрузки. Такая 
локализация болей, по-видимому, обусловливалась 
особенностями расположения опухоли и ее взаимоотношением 
с соседними органами. Значительные трудности встречались 
при интерпретации болей у 7 (8 ± 3 %) больных РМТ, когда они 
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локализовались в пояснице, эпигастрии. Это в какой-то мере 
объясняется возможностью висцеросенсорного раздражения и 
его передачей по вегетативной нервной системе (А. Э. 
Мандельштам, 1964). 
Другие проявления РМТ, кроме выделений и болей, были 
у 26 (27 ± 5 %) наших больных. Это слабость, недомогание, 
снижение работоспособности, одышка, увеличение или вздутие 
живота, расстройство стула или диуреза, повышение 
температуры. У значительной части из них сочеталось по два и 
более таких симптома. Четыре из этих больных сами 
обнаружили опухоль в брюшной полости. У 13 (14 ± 4 %) 
больных, большинство из которых были с выраженным 
опухолевым процессом, имелось сочетание слабости, 
недомогания, снижения работоспособности, а у некоторых 
отмечались потеря аппетита и исхудание. Подобного рода 
проявлений в группе больных ГГС мы не наблюдали. При 
обращении у 5 (5 ± 2 %) больных РМТ зарегистрировано 
повышение температуры до 38–39 °С. У двух больных оно было 
кратковременным с одновременным приступом болей внизу 
живота на стороне поражения и усилением выделений. 
Дизурические явления имели место у 6 (6 ± 2 %) больных РМТ. 
У двух из них опухоль была расположена в области 
пузырноматочного углубления и провоцировала клинику 
цисталгии, так как не было изменений в анализах мочи. У 
остальных больных клиническая картина, по-видимому, 
объяснялась давлением на мочевой пузырь массивных 
опухолей, выполняющих малый таз. У двух из 93 больных РМТ 
отмечались вздутие живота, одышка, развивавшаяся на фоне 
асцита и сдавливания кишечника опухолевым конгломератом. 
Как правило, вышеуказанные дополнительные симптомы РМТ 
не являлись ранними. Они возникали на фоне больших 
опухолей, выраженного или осложненного опухолевого 
процесса. Ряд авторов считают, что асцит при РМТ не 
характерен и появляется только при обширном обсеменении 
брюшины и метастазах в яичники [24, 90]. Описаны 
наблюдения, когда при скрытом течении заболевания первыми 
обнаруживались метастазы, а не первичная опухоль [69]. Это 
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дало основание отдельным авторам считать их симптомами рака 
маточных труб [233, 239]. 
При бимануальном влагалищном и ректовагинальном 
обследованиях нами у 76 (84 ± 4 %) из 93 больных РМТ 
обнаружены анатомические изменения внутренних половых 
органов. В опубликованных работах эти показатели колеблются 
от 50 до 80 % [29, 62]. Результаты бимануального обследования 
наших больных приведены в таблице 5. 
 
Таблица 5 – Сравнительные данные бимануального 
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абсо-
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Изменения матки 
и придатков не 
определялись 
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из тела матки 














42 ± 5 







55 ± 6 
13 ± 4 
 
1,6/ 
<  0,05 
0,5/ 
<  0,05 
В малом тазу – 
опухолевый 
конгломерат. 
Матка и придатки 
отдельно не 
контурировались 
8 9 ± 3 1 2 ± 2 
1,9/ 
<  0,05 
Итого 93 100 – 1 60 100 – 2 – 
 
Согласно данным  таблицы 5 достоверной разницы в 
количестве обнаруживаемых изменений при бимануальном 
обследовании больных РМТ и ГГС не установлено. Все же 
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клинические наблюдения и проведенное изучение показали, что 
бимануально при РМТ определяются некоторые характерные 
особенности. Определенный интерес представляет 
сопоставление величины и расположения пораженной трубы у 
17 (18 ± 4 %) из 93 больных РМТ, у которых изменения в 
придатках не были обнаружены или были неясными. Причиной 
тому у части больных (5) являлась незначительная величина (от 
2х1,5 до 3х2 см) опухолевого очага, развившегося в небольших 
и эластических сактосальпинксах. У остальных обследованных 
из этой группы, несмотря на сравнительно большие размеры 
трубы и даже плотность, они не определялись из-за спаянности 
с маткой, высокого или пристеночного расположения, толстой и 
малоподатливой передней брюшной стенки или других, 
затруднивших бимануальное исследование, моментов. 
У 13 (14 ± 4 %) больных при бимануальном 
исследовании изменения были расценены как опухоль, 
исходящая из матки, в основном лейомиома. У 7 из них, 
действительно, РМТ сопутствовала лейомиома матки размером 
от 8- до 20-недельной беременности, что маскировало 
сравнительно небольшую и припаянную к матке пораженную 
трубу. У остальных больных пораженная труба была плотной 
консистенции, напряжена и растянута из-за отсутствия оттока 
выделений, а опухолевый процесс поражал почти всю трубу, 
спаянную с маткой. Сращение пораженной трубы с маткой и 
значительная ее величина (размером от 10- до 13-недельной 
беременности) дали основание думать лишь о лейомиоме. 
Отдифференцировать четко матку от придатков при 
пальпации у 8 (9 ± 3 %) больных РМТ не представилось 
возможным, так как в тазу определялся неравномерной 
плотности опухолевый конгломерат, почти полностью 
выполняющий малый таз и дугласово пространство. Это 
послужило основанием для оценки изменений как 
соответствующих злокачественной опухоли яичников. У всех 
этих больных выявлены большая по размерам пораженная труба 
и значительное распространение опухолевого процесса в малом 
тазу. 
У 54 (59 ± 3 %) больных РМТ при бимануальном 
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исследовании достаточно четко определялись новообразования 
придатков матки. Из них у 39 (42 ± 5 %) опухоли были 
односторонние и у 15 (16 ± 4 %) больных – двусторонние. 
Опухоль была расположена сзади от матки у 25 больных, из них 
у 4 – выше уровня матки. Для РМТ оказались не характерными, 
как для рака яичников или опухолей желудочно-кишечного 
тракта, шиповидные имплантационные метастазы в  дугласовом 
кармане. Среди 54 больных этой группы у 13 опухолевые узлы 
располагались низко в дугласовом кармане, иногда выпячивая 
его. Но это были прилегающие части пораженной трубы, а не 
метастазы. Даже среди описанной ранее группы больных с 
опухолевыми конгломератами шиповидное разрастание 
обнаружено только у одной. Опухоль располагалась впереди от 
матки лишь у 6 больных РМТ. 
Форма пальпируемой опухоли у 17 из 54 больных этой 
группы была неправильной, у 16 – овоидной и у 12 больных – 
колбасовидной формы. У остальных больных форма опухоли 
была определена как округлая или узловатая. 
Подвижность опухоли у большинства больных РМТ (59), 
из всех обследованных (93) была несколько ограничена, у 20 – 
хорошая, а у остальных 14 больных она оказалась резко 
ограниченной. Ограничение подвижности зависело от спаечного 
процесса или прорастания в соседние органы. 
Консистенция пораженных труб у 35 из 76 больных с 
определяемыми бимануально изменениями была 
тугоэластической, у 24 – неравномерной плотности, а у 
остальных 17 обследованных – плотной. Опухоли на начальных 
стадиях развития с хорошим оттоком содержимого более 
эластичные, даже тестоватые, и пальпаторно определялись 
труднее. Иногда ранее хорошо пальпируемое образование не 
удавалось определить после обильного истечения лимфы. Это 
тем более трудно, если больная обращалась впервые с жалобами 
на выделения при нечетких анатомических изменениях. В таких 
случаях проводились неоднократные повторные исследования 
через небольшие промежутки времени с тщательной оценкой 
наблюдаемой динамики. Даже не ясная резистентность в 
области придатков, нечеткие контуры по задней стенке или 
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ребру матки настораживали, особенно при наличии 
характерных выделений и жалоб больной. 
В случаях отсутствия оттока содержимого пораженная 
труба и на начальных стадиях развития опухоли была 
напряжена, теряла эластичность. Она представлялась 
различным по размеру плотноэластичным и даже плотным 
овоидным или колбасовидным образованием, достаточно 
хорошо пальпируемым. Не представляло трудности определить 
опухоль, когда она достигала значительного  размера и 
плотности. Но и на данном этапе встречались ошибки из-за 
спаянности опухоли с маткой и неправильной интерпретации 
изменений. Значительные затруднения встретились в случаях 
сопутствующей лейомиомы матки. Среди 54 больных РМТ с 
четко определяемыми образованиями придатков у 13 были 
лейомиоматозные узлы различной величины, что в 
значительной степени затрудняло трактовку характера 
опухолевого процесса. 
Из вышеизложенного следует, что в большинстве 
случаев РМТ, протекающих без выделений, даже при начальном 
опухолевом процессе пораженные трубы представлялись более 
плотными и бимануально определялись легче, чем в случаях 
заболеваний, сопровождающихся выделениями. 
Болезненность пораженной трубы при бимануальном 
исследовании отсутствовала у большей части (30) из 54 
обследованных больных РМТ с четко определяемыми 
опухолями придатков, а у 16 – была незначительной. Лишь у 8 
больных РМТ, по-видимому, из-за сопутствующего 
воспалительного и адгезивного процессов болезненность была 
выраженной. Следует полагать, что это связано с более поздним 
выходом опухолевых разрастаний за пределы трубы и 
отсутствием реактивного раздражения брюшины в отличие от 
рака яичников, где эти изменения наступают раньше. 
Величина пальпируемой опухоли среди наших 
наблюдений РМТ варьировала от еле улавливаемой 
бимануально резистентности в области придатков, эластичности 
или размытости вдоль ребра матки до четко определяемых 
образований размером с куриное яйцо и значительно больше. У 
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целого ряда больных опухоли образовывали конгломераты, 
выполняли малый таз и выходили за его пределы. Уже во время 
госпитализации у троих больных определялся асцит, и у одной 
из них – гидроторакс. Эти проявления обычно наблюдались в 
группе обследованных с выраженным опухолевым процессом с 
вовлечением яичников и, вряд ли, могут быть отнесены к 
характерным признакам первичного рака маточных труб. 
Описанные выше проявления и обнаруженные изменения при 
обследовании у большинства больных РМТ были в самых 
различных сочетаниях, создавали определенные 
симптомокомплексы. Эти данные приведены в таблице 6.  
 





Число наблюдений РМТ 
абсолютное в % ± m 
Патологические выделения, 
боли, изменения в области 
придатков или матки. 
Указанные выше изменения в 




    32 
 
                  46 
 
    14 
   
34 ± 5 
              
                      48 ± 5 
 
15 ± 4 
Выделения и определяемые 
бимануально изменения со 
стороны внутренних половых 
органов 
21 22 ± 4 
Боли и изменения со стороны 
придатков или матки без наличия 
выделений 
20 21 ± 4 
Выделения и боли без изменений 
в половых органах 
3 3 ± 2 
Только патологические 
выделения из половых путей 
4 4 ± 2 
Бессимптомное образование 
придатков матки 
1 1 ± 1 
Итого 95 100 – 1 
 
Как видно из таблицы 6, чаще всего (48 ± 5 %) при РМТ 
отмечалось сочетание трех основных проявлений 
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(патологические выделения, боли и изменения со стороны 
придатков или матки). 
При выраженном опухолевом процессе или осложнениях 
у части этих больных (14) присоединялись и другие проявления, 
такие как повышение температуры, нарушение общего 
состояния, расстройство диуреза. Реже встречалось сочетание 
выделений и изменений в области придатков (22 ± 4 %) или 
изменений в области внутренних половых органов и болей без 
наличия выделений (21 ± 4 %). Только у отдельных больных 
отмечалось сочетание болей и выделений без изменений в 
половых органах, удавалось пропальпировать лишь 
бессимптомное образование придатков или обнаружить 
выделения. 
Вышеизложенное подчеркивает довольно богатую и 
разнообразную симптоматику РМТ. Эти проявления, даже 
группируясь в симптомокомплексы, могут создавать картины 
безобидных заболеваний, тем самым маскируя РМТ. На 
основании проведенного изучения нам представилось 
целесообразным выделить основные клинические картины и 
маски, встречающиеся при первичном раке маточных труб. 
 
3.2. Основные варианты клинических картин                        
при первичном раке маточных труб 
 
Классическая клиническая картина РМТ со всеми 
типичными для него симптомами следующая: имеется обильная 
или умеренная лимфорея, периодически с примесью крови, 
усиливающаяся одновременно с болями и не исчезающая после 
диагностического выскабливания слизистой полости матки. 
Тупые или приступообразные боли внизу живота на стороне 
поражения. Наличие достаточно четко определяемого 
образования придатков овоидной или колбасовидной формы, 
эластической или неравномерной консистенции, умеренно 
подвижного и слабочувствительного при исследовании. 
Возможно сочетание указанных проявлений по типу 
симптомокомплексов «перемежающейся водянки трубы» или 
«тубарной колики». Такое классическое течение РМТ бывает не 
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так часто и, по нашим данным, встретилось у 12 (13 ± 4 %) 
обследованных больных. Эти классические симптомы известны 
в литературе как «триада Latzko», описанные автором еще в 
1916 году. Другие авторы также предлагают систематизировать 
клинические проявления и данные обследования при этом 
заболевании. Например, А. Lеоnhаrdt (1956) при РМТ выделяет 
следующую триаду симптомов:  
а) кровотечения, причина которых не устанавливается 
после диагностического выскабливания и гистологического 
исследования;  
б) hydrops tubае ргоfluens с характерными 
периодическими выделениями;  
в) быстрорастущую опухоль придатков.  
По мнению В. А. Мандельштама (1958), 
патогномоничными для этого заболевания являются:  
а) ациклические маточные кровотечения у женщин до 
наступления менопаузы и появление маточных кровотечений у 
женщин, находящихся в менопаузе;  
б) появление болей, особенно схваткообразного 
характера, внизу живота;  
в) внезапно наступающее однократное или периодически 
повторяющееся истечение серозной или окрашенной кровью 
жидкости из половых путей. 
Однако предложенные «триады симптомов» далеко не 
отражают всего разнообразия проявлений РМТ. Например,           
А. Lеоnhаrdt (1956) не упоминает о таком важном и частом 
симптоме, как боли, а В. А. Мандельштам (1958) к числу 
основных проявлений этого заболевания не относит изменения 
придатков матки. Они не акцентируют внимание на 
особенностях анамнеза больных РМТ, своеобразии каждого 
симптома, возможности его сочетания с менее характерными 
проявлениями. Это тем более важно, что сочетание трех 
основных симптомов у больных РМТ встречается редко. У 
большего числа больных бывает сочетание двух симптомов, а 
чаще всего отмечается один из них или в сочетании с другими, 
менее типичными для РМТ, такими как температурная реакция, 
дизурия и т. п. [272].  
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Относительно типичная для РМТ клиническая картина 
с хорошей выраженностью одного или двух достаточно 
специфических симптомов встречалась несколько чаще (19 
наблюдений, или 20 ± 4 %). У этих больных имелись 
постоянные серозные или серозно-геморрагические выделения с 
желтоватым или янтарным оттенком. Периодически они 
усиливались или появлялась примесь крови. У отдельных 
больных имелись выделения даже по типу перемежающейся 
водянки трубы. Выделения сочетались с определяемой 
бимануально одно- или двусторонней опухолью придатков 
овоидной или колбасовидной формы эластической или 
неравномерной консистенции. Опухоль была ограниченно 
подвижной, редко болезненной. Она по своему характеру не 
похожа на фиброматозные узлы или бугристую солидную 
опухоль яичника. 
Больные с этими проявлениями, имеющими менее 
специфический оттенок, часто имели третий симптом в виде 
тупых постоянных болей внизу живота или на стороне 
поражения. Часть больных имела боли периодические, больше 
связанные с физической нагрузкой или усилением выделений. 
Нередко боли в пояснице, крестце или без четкой локализации 
трудно увязывались с имеющейся патологией в гениталиях. Все 
же после опроса и тщательного осмотра этой группы больных 
создавалось достаточно четкое впечатление о вероятности РМТ, 
а не другого заболевания. 
Рак маточных труб, маскирующийся под рак 
эндометрия.  Эта довольно частая и типичная картина 
заболевания отмечена, по нашим данным, у 16 (17 ± 4 %) 
больных. Обычно, больные в возрасте старше 50 лет 
обращались с жалобами на постоянные, различной 
интенсивности, серозно-кровянистые или кровянистые 
выделения в период климактерия или менопаузы. 
Незначительные боли отмечали около половины обратившихся 
пациенток. Только у части больных они носили локализованный 
или приступообразный характер. У большинства из них не 




Бимануально у большинства больных этой группы 
заметных изменений со стороны матки и придатков не 
определялось. У части обследованных отмечались 
незначительное увеличение матки, ее неправильная форма, 
неравномерная консистенция. Только в единичных 
наблюдениях после бимануального исследования было 
высказано подозрение на вероятность сопутствующей опухоли 
придатков матки. 
Такие данные, как правило, служили основанием 
предположительного диагноза рака эндометрия. Поэтому всем 
16 нашим больным с такой клинической картиной вскоре было 
произведено диагностическое выскабливание стенок полости 
матки. Отрицательные данные выскабливания и не 
прекратившиеся после него выделения послужили вскоре 
основанием (в других медучреждениях) для повторных 
выскабливаний у 7 больных. Остальные больные продолжали 
лечиться под диагнозом эндометрита, фиброматоза матки или 
наблюдались. Только у 5 больных после выскабливания было 
высказано подозрение на РМТ. Таким образом, отсутствие 
паталогических изменений в соскобе, лимфорея или серозно-
кровянистые выделения, не прекратившиеся после 
диагностического выскабливания слизистой полости матки, по 
сути дела, являлись патогномоничными признаками РМТ. Это 
еще более подкреплялось уже необъяснимым после ревизии 
полости матки ее «увеличением», «неправильной формой», 
«неравномерной консистенцией». Вероятность РМТ 
увеличивалась при наличии пальпируемого образования, 
расцененного после выскабливания как исходящего из 
придатков или типичного синдрома сочетания болей и 
выделений. 
РМТ, маскирующийся под лейомиому матки или 
развившийся на ее фоне. Распознавание РМТ при такой 
клинической картине представляло большие трудности. Из 10 
(10 ± 3 %) больных этой группы у 8, кроме РМТ, действительно 
была лейомиома матки размером от 6- до 20-недельной 
беременности. Часть больных даже наблюдалась с этим 
диагнозом на протяжении от одного до семи лет. В такой 
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ситуации, когда опухоль в трубе меньше 1–2 см, а 
лейомиоматозные узлы достигают 5–10 см в диаметре, даже   
УЗ-сканирование часто оказывается бессильным. 
Диагностику осложняли и не совсем типичные для РМТ 
выделения. Среди 8 больных, имеющих выделения, лимфорея 
была у одной, серозно-кровянистые, желтоватые с примесью 
крови или кровь – у 7 больных, мажущиеся или обильный 
характер выделений, отсутствие четкой связи с болевым 
синдромом также не настораживали при исследовании. 
Боли отмечали только 6 из 10 больных. Локализовались 
они чаще внизу живота и были постоянными. Только три 
больные отмечали коликообразные приступы болей, 
иррадиацию в поясницу или нижние конечности. 
Бимануально во всех наблюдениях в области тела матки 
определялись плотные или плотноэластичные образования 
неправильной формы или узловатые. Такая клиническая 
картина и данные исследования в значительной мере сходны с 
лейомиомой матки. Все же дальнейшее более детальное 
изучение всего комплекса проявлений и фона, на котором 
возникло заболевание, указывало на необычность такой 
«лейомиомы». 
Оказалось, что 7 из 10 больных этой группы страдали 
первичным или вторичным бесплодием, более половины из них 
находились в менопаузе и имели возраст от 50 до 64 лет. 
Появление в таком возрасте растущей лейомиомы матки да ещё 
с патологическими выделениями маловероятно. Среди больных, 
находящихся под наблюдением по поводу лейомиомы, отмечен 
быстрый ее рост, обнаружены новые узлы, потеря ими 
равномерной плотной консистенции, появление выделений или 
болевого синдрома. Такой комплекс проявлений и необычность 
«лейомиомы» послужили показанием для более углубленного 
обследования, нередко с применением чревосечения, во время 
которого удавалось распознать РМТ. 
Аднекситоподобное течение РМТ. Эта трудная для 
распознавания клиническая форма заболевания, по нашим 
данным, отмечена у 8 (8 ± 3 %) больных. Возраст у большинства 
из них от 40 до 46 лет, и только у двух – свыше 50. Согласно 
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анамнезу все больные перенесли хроническое воспаление 
придатков матки или параметриев, большинство из них 
наблюдались и многократно лечились по поводу обострений. 
Длительность заболевания колебалась в пределах от 4 месяцев 
до 30 лет. 
Основной жалобой этих больных были боли. У 
большинства они имели постоянный характер, локализовались 
внизу живота, чаще на стороне поражения с иррадиацией в 
поясницу. Одна больная отмечала их приступообразный 
характер, связанный с выделением лимфы в умеренном 
количестве, и две больные объясняли усиление болей 
физической нагрузкой. Перед выявлением РМТ у 7 больных 
было проведено противовоспалительное лечение, причем 
только две из них почувствовали временно заметное 
уменьшение болей, а у остальных эффекта не было. 
Патологические выделения отмечены только у половины 
больных. У одной из них была умеренная лимфорея, у 
остальных – выделения типа мажущихся кровянистых или 
желтоватых, в виде сукровичных выделений после месячных 
или в менопаузе. 
Бимануально во всех случаях задолго до выявления РМТ 
определялись изменения со стороны придатков или 
параметриев, но они были расценены у одних больных как 
аднекстумор, у других – как сактосальпинкс или киста 
небольших размеров с перипроцессом, у третьих – как 
инфильтрат неясной этиологии. Изменения, обнаруженные 
вначале, довольно быстро прогрессировали без нарастания 
явлений воспаления. Изложенное выше указывает на ряд 
проявлений (появление выделений, усиление болей, 
прогрессирование определяемых пальпаторно изменений и 
безэффективность проводимой противовоспалительной 
терапии), которые, особенно при рассмотрении в аспекте 
возраста и особенностей анамнеза, не укладывались в рамки 
воспаления придатков матки. Поэтому возникла необходимость 
в проведении дополнительных исследований или 
диагностического чревосечения. 
РМТ, маскирующийся под кистозные опухоли или рак 
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яичников, наблюдался у 11 (12 ± 3 %) наших больных. Ведущим 
проявлением заболевания у этой группы обследованных были 
боли и наличие образования придатков. Боли большей частью 
имели постоянный характер, локализовались внизу живота и 
мало беспокоили женщин. У одной больной они появлялись 
только периодически на стороне поражения, у двух – 
локализовались в эпигастральной области или иррадиировали в 
поясницу. Болей не было лишь у одной больной с начальным 
опухолевым процессом. 
При бимануальном исследовании этих больных 
определялись образования овоидной, округлой или 
неправильной формы величиной от куриного яйца до головки 
новорожденного. Подвижность опухолей у 6 больных была 
ограничена, консистенция во всех случаях тугоэластическая или 
неравномерная. Мажущиеся кровянистые выделения отмечены 
у двух из 11 больных РМТ. Появились они в первый год 
менопаузы, поэтому не вызывали особого беспокойства, хотя у 
одной из них имели заметную связь с болями. Ограничение 
подвижности опухоли, наличие болезненности и появление 
асцита у двух больных послужили основанием для 
установления диагноза рака яичников. У остальных больных 
клиническая картина была признана характерной для кистозных 
опухолей яичников или высказано подозрение на 
малигнизацию. Малая специфичность симптомов и наличие 
четко определяемых опухолей придатков дезориентировали 
клиницистов, и диагноз в большинстве этих наблюдений 
устанавливался во время чревосечения. В последние годы, по 
нашим данным, из 10 подобных больных УЗ-исследованием у 
двух обнаружены папиллярные разрастания или утолщение 
капсулы мешотчатоизмененных маточных труб. У остальных 
обследованных – изменения трактовались как многокамерные 
кисты или гидросальпинксы. 
РМТ, проявляющийся по типу дисфункции яичников, 
отмечен у 5 (5 ± 2 %) наших больных. В таких наблюдениях 
основным проявлением заболевания были ациклические 
кровомазания на протяжении 2–5 месяцев. Боли отсутствовали, 
и при первом обращении небольшое увеличение придатков у 
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двух больных рассматривалось как мелкокистозное изменение 
яичников. Только безэффективность проводимого лечения, 
включая гормональное, и появление быстрорастущих 
образований придатков послужили поводом для специального 
обследования или хирургического вмешательства у этих 
больных. 
Картина «острого живота» или экстрагенитальных 
заболеваний при РМТ встречалась у 14 (15 ± 4 %) 
наблюдавшихся больных. Такие особенности проявлений 
заболевания явились результатом осложнений опухолевого 
процесса или его запущенности. 
Из 12 больных с развившейся картиной «острого живота» 
лишь у 4 она появилась при субъективном благополучии, а из 
остальных – три определенное время отмечали тупые 
постоянные боли внизу живота, четыре – боли, лимфорею или 
серозно-кровянистые выделения и у одной больной обнаружили 
образование придатков, «исчезнувшее» через несколько дней. 
На фоне указанного состояния у трех больных РМТ 
развилась картина острого нарушения кровообращения в 
тазовых органах, сопровождавшаяся сильной болью внизу 
живота, слабостью, тошнотами, рвотами. Общее состояние 
больных было средней тяжести, отмечались учащение пульса, 
повышение температуры, явления раздражения брюшины, 
рефлекторный метеоризм. Причиной такой клинической 
картины явился перекрут ножки пораженной трубы на 360°.  
Не менее сходной была и картина «внематочной 
беременности» у двух больных РМТ, когда в возрасте 35 и 36 
лет на фоне ациклических кровомазаний появились острая боль 
в животе, учащение пульса, бледность, что вместе с 
обнаруженными изменениями придатков позволило думать о 
нарушении эктопической беременности. 
У 4 больных РМТ в результате обострения 
сопутствующего воспалительного процесса или перфорации 
опухоли развилась картина пельвиоперитонита и у одной – 
«острого аппендицита». Сдавливание опухолью кишечника в 
одном из наших наблюдений РМТ создало картину кишечной 
непроходимости, а приступы тубарной колики, при отсутствии 
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патологических выделений из половых путей, в другом – 
определенное время расценивались как «почечная колика». 
Следует подчеркнуть, что указанные 12 больных РМТ 
обратились к врачу уже с явлениями развившейся катастрофы, 
нередко в тяжелом состоянии. В связи с этим у 7 из них срочно 
предпринято чревосечение. Из-за острого, нарастающего 
характера и необычности проявлений лишь у 2 из 12 больных 
этой группы поставлен правильный дооперационный диагноз, а 
у 5 из них РМТ не распознан и во время чревосечения. 
РМТ, проявляющийся дизурией, диспептическими или 
неврогенными расстройствами и симулирующими 
экстрагенитальными заболеваниями, мы наблюдали среди 
общего числа (95) наших наблюдений у 12 больных, он легко 
дифференцировался. Лишь у двух больных, отнесенных в эту 
группу, после первого осмотра гинекологом не было 
обнаружено признаков поражения женских половых органов. 
Поэтому одна из них продолжала лечиться по поводу 
экссудативного плеврита, а другая – пояснично-крестцового 
радикулита. Злокачественность процесса была распознана с 
течением времени. 
Исходя из этого, РМТ, проявляющийся по типу «острого 
живота» или экстрагенитальных заболеваний, представил 
наибольшие трудности для диагностики из-за мало- 
характерного или острого течения заболевания. Определенный 
интерес представляют литературные публикации по картине 
«острого живота» при РМТ. Нам встречалось описание трех 
случаев сочетания в маточной трубе рака и беременности, а так- 
же перекрута пораженной опухолью трубы [3, 108, 148, 135]. 
Такие ситуации настораживают, прежде всего, 
нерадикальностью вмешательства и большой вероятностью 
нераспознавания опухоли на ранних стадиях, так как проводятся 
в неспециализированных учреждениях. 
Как видно из проведенного анализа семиотики и 
клинических особенностей РМТ, этим заболеванием чаще всего 
поражаются женщины, страдающие хроническими 
воспалительными процессами придатков, первичным или 
вторичным бесплодием, и более 70 % заболеваний 
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регистрируются в возрасте от 40 до 60 лет. РМТ 
характеризуется значительным многообразием симптомов. 
Основными из них являются: лимфорея или другие 
патологические выделения из половых путей, боли и наличие 
опухолевого образования в придатках, определяемого 
бимануально. Эти симптомы, приобретая различные 
особенности и группируясь, могут образовывать 
симптомокомплексы типа hydrops tubae profluens, тубарной 
колики и т. д. Кроме того, встречаются и менее характерные 
проявления в результате осложнений или сопутствующих 
заболеваний, что, нередко, маскирует РМТ. 
Наши исследования показали, что, несмотря на не всегда 
достаточную специфичность проявлений и объективных 
данных, в большинстве наблюдений РМТ представлялось 
возможным клинически заподозрить и своевременно провести 
дополнительные исследования, уточняющие диагноз, или 
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Сообщения о правильном дооперационном 
распознавании РМТ длительное время оставались единичными. 
Так, W. Southwood, проанализировав в 1957 году 500 
наблюдений этого заболевания, описанных в литературе, выявил 
только 10 случаев, в которых правильный диагноз был поставлен 
до операции (2 %). Не так давно ситуация с диагностикой РМТ 
была такой, что одни авторы писали о невозможности 
распознать это заболевание до операции, a другие – считали  
диагноз РМТ скорее патологоанатомическим, чем клиническим 
[59, 140]. Вместе с тем ряд авторов [50, 68, 83], анализируя 
наблюдения, подчеркивает не только трудности, но и реальную 
возможность правильной дооперационной диагностики этой 
патологии. Например, описаны наблюдения, когда правильный 
диагноз РМТ был поставлен после диагностического 
выскабливания слизистой полости матки путем исключения рака 
эндометрия [32, 83, 90]. Несколько улучшается ситуация с 
дооперационной диагностикой при применении дополнительных 
методов. Например, уже в 1888 году был диагностирован РМТ 
путем цитологического исследования пунктата опухоли                    
(T. Falk), а в 1950 году E. Antonowitch поставил правильные 
дооперационные диагнозы у двух больных методом 
гистеросальпингографии. Это первые практически доказанные 
наблюдения дооперационной диагностики РМТ. 
В настоящее время с целью дооперационной диагностики 
РМТ применяются различные дополнительные методы 
исследования: компьютерная, магниторезонансная и 
позитронно-эмиссионная томография, гистеросальпингография, 
сонография, лапароскопия, цитология, онкомаркеры. Считаем 






4.1. Рентгеноконтрастные методы исследования 
 
Гистеросальпингография как возможный 
дополнительный метод исследования при РМТ впервые 
упоминается K. Martzloff (1940). Известно, что первый применил 
это исследование E. Antonowitch (1950). Общее число описанных 
случаев успешной диагностики этого заболевания с помощью 
гистеросальпингографии незначительно [38, 40, 44, 88]. Описаны 
и наблюдения, в которых применялась гистеросальпингография, 
но правильный диагноз до операции не был поставлен [10, 179]. 
По мнению отдельных авторов, при 
гистеросальпингографии для РМТ характерны дефекты 
наполнения с локализацией по внутренней поверхности 
мешотчатоизмененной трубы, неравномерность рентгеновской 
тени и размытость внутренних контуров пораженной трубы, 
ригидность ее стенки [38, 39, 44, 159, 305]. Причем, несмотря на 
небольшой опыт, значительное число ошибок и неудач при 
исследовании, большинство вышеуказанных авторов считают 
гистеросальпингографию при РМТ ценным методом, достойным 
более широкого применения. В доступной отечественной и 
зарубежной литературе имеются описания дооперационной 
диагностики РМТ лишь при помощи метода 
гистеросальпингографии.  
Нами, кроме гистеросальпингографии, больным с 
подозрением на это заболевание была применена биконтрастная 
рентгенопельвиография, хотя сообщений по использованию 
этого вида исследования с целью диагностики РМТ в доступной 
литературе не имелось. Мы провели сравнительное изучение 
особенностей рентгеносемиотики и дифференциально-
диагностической значимости вышеуказанных методов при РМТ. 
Обследована 51 больная, из них 23 – больные РМТ, 18 – ГГС и 
10 женщин с другими заболеваниями, где подозревался РМТ. У 
большинства из них (13) проведена рентгенопельвиография с 
предшествующей гистеросальпингографией, у 7 – только 
биконтрастное исследование, а у 3 больных, имеющих 
противопоказания к наложению пневмоперитонеума, – лишь 
гистеросальпингография. Одновременное проведение двух 
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исследований дало сведения для разработки особенностей 
рентгеносемиотики РМТ и дифференциальной диагностики с 
другими заболеваниями. Все указанные больные были 
оперированы. 
Методика исследования общеизвестна. На основании 
собственных наблюдений мы пришли к выводу, что при 
подозрении на РМТ лучше применять водорастворимые 
рентгеноконтрастные вещества. Они обладают хорошей 
текучестью, нормально проникают через сужения и 
смешиваются с жидким содержимым пораженной трубы, 
достаточно четко отражая ее рельеф. Жировые 
рентгеноконтрастные вещества более вязкие и не всегда дают 
возможность заполнить большую полость пораженной трубы. 
Контактируя с жидким ее содержимым, они оседают в полости в 
виде капель или тутовой ягоды, не всегда отражая особенности 
внутреннего рельефа трубы. Кроме того, применяя 
водорастворимые рентгеноконтрастные вещества, мы избегаем 
опасности жировой эмболии. 
Среди 51 обследованной рентгеноконтрастными 
методами тяжелых осложнений мы не имели. У части больных 
отмечались скоропроходящие явления френикус-симптома, и 
лишь у трех больных были повышение температуры до 37,6–
37,8 °С и болезненность внизу живота. Эти проявления 
купировались на протяжении нескольких дней и не 
препятствовали последующей операции. В комплексе клинико-
рентгенологического обследования больных с подозрением на 
РМТ биконтрастная рентгенопельвиография и 
гистеросальпингография представили значительную 
диагностическую ценность. В большинстве случаев РМТ 
клинически представлялось возможным лишь заподозрить, так 
как симптомы бывали очень скудные, а анатомические 
изменения со стороны гениталий могли отсутствовать. 
Приведем одно из таких наблюдений. 
Больная Н. 60 лет (протокол № 7). Первичное бесплодие. 
После пятилетней менопаузы при общем хорошем состоянии 
появились из половых путей светлые, водянистые выделения в 
небольшом количестве, затем – однократное кровомазание. Со 
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стороны женских половых органов анатомических изменений не 
определялось. На протяжении трех месяцев больной трижды 
проводили диагностическое выскабливание слизистой полости 
матки и цитологическое исследование выделений в различных 
медучреждениях, но причина оставалась неясной. 
В онкологическом диспансере проведена биконтрастная 
рентгенопельвиография (йодолипол). На фоне двойного 
контрастирования (рис. 2) хорошо видны неизмененная матка и 
левые придатки. Ампулярный отдел правой маточной трубы 
расширен, внутренние контуры его «изъедены». Через 24 и 48 
часов контрастное вещество осталось, только приобрело 
форму «тутовой ягоды». Клинико-рентгенологическое 
заключение – рак правой маточной трубы. 
 
Рисунок 2 – Рентгенопельвиограмма и ее схема. Рак правой маточной 
трубы. Больная Н. 60 лет (протокол № 7). Обозначения на схеме: 1 – матка;   
2 – левые придатки; 3 – заполненный рентгеноконтрастным веществом 
ампулярный отдел пораженной правой маточной трубы. Видна 
«изъеденность» внутренних ее контуров
*
;  4 – мочевой пузырь; 5 – кишечник; 
6 – костное тазовое кольцо 
 
__________ 
*Здесь и в дальнейшем на схемах рентгенограмм заполненные рентгеноконтрастным 
веществом маточные трубы или полость матки  штрихуются. 
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Во время операции обнаружена опухоль ампулярного 
отдела правой маточной трубы размером 1,5х2 см, но уже с 
прорастанием в париетальную брюшину. На остальном 
протяжении труба представляла собой гидросальпинкс с 
серозным содержимым. Яичники, левая маточная труба и 
матка не изменены. Гистологически – солидный 
низкодифференцированный рак. 
В описанном наблюдении выделения явились 
единственным клиническим проявлением РМТ. Правильный 
диагноз удалось установить благодаря проведенному 
биконтрастному исследованию, так как неоднократные 
исследования соскобов полости матки гистологически и 
цитологически, а также мазков и аспиратов – цитологически 
конкретных данных для диагноза не дали. 
Диагностика и выбор метода лечения были затруднены 
также в случаях, когда клиническая картина изменялась, 
симулируя то одно, то другое заболевание. Примером может 
служить следующее наблюдение. 
Больная С. 35 лет (протокол № 21). За 5 месяцев до 
госпитализации появились ациклические кровянистые выделения 
и острые боли внизу живота. Заподозрена внематочная 
беременность, затем диагностировано воспаление придатков и 
проведено два курса противовоспалительного лечения. Больная 
отметила улучшение, менструальный цикл нормализовался, но 
боли полностью не прекратились. Появились жидкие, светло-
розовые выделения в межменструальном периоде, постепенно 
ставшие постоянными. При госпитализации – выделения в 
небольшом количестве типа лимфы. Справа и сзади от матки 
пальпировалось продолговатое плотноэластическое 
образование размером с куриное яйцо. Атипических клеток при 
исследовании выделений не обнаружено. Проведена 
биконтрастная рентгенопельвиография.  На рентгенограмме 
(рис. 3) правая маточная труба представляет извитое 
ретортовидное образование с наличием «изъеденности» 
внутренних контуров ампулярного отдела. Наружные контуры 
опухоли почти сливаются с тенью таза. Клинико-




Рисунок 3 – Рентгенопельвиограмма и её схема (3/4 оборота).  
Ретортообразное изменение маточной трубы и «изъеденность» внутренних 
контуров ампулярного отдела при раке. Больная С. 35 лет (протокол № 21). 
Обозначения: 1 – матка; 2 – левые придатки; 3 – пораженная опухолью 
правая маточная труба; 4 – костное тазовое кольцо 
Во время операции правая труба ретортообразная, по 
типу гидросальпинкса, с плотной и припаянной в заднем своде 
фимбриальной частью.  На разрезе содержимое трубы – лимфа 
с хлопьями некротических тканей. Сосочковые разрастания по 
внутренней поверхности ампулярной ее части переходят в 
хрупкую сероватую опухоль фимбриального отдела. 
Гистологически – аденокарцинома правой маточной трубы. 
На этой рентгенограмме биконтрастное исследование 
хорошо представило анатомическое соотношение органов 
малого таза, характерное ретортообразное расширение 
пораженной трубы с наличием изъеденности внутренних 
контуров ампулярного отдела. 
Немалая роль принадлежала рентгенопельвиографии и в 
уточнении предполагаемого диагноза, так как не всегда были 
достаточно специфические клинические симптомы и данные 
исследования. Приводим такое наблюдение. 
Больная Р. 52 лет (протокол № 34). После двухлетней 
менопаузы при общем хорошем состоянии появились 
мажущиеся водянистые выделения, иногда с примесью крови. 
На протяжении последних 8 месяцев наблюдалась и 
периодически лечилась у гинеколога по поводу «фибромиомы 
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матки с лимфореей». Количество выделений нарастало, 
появились тупые, иногда схваткообразные боли внизу живота. 
Выделения усиливались при болях, а затем по несколько дней 
отсутствовали. 
При поступлении в онкодиспансер определялись обильные 
водянисто-желтые выделения из половых путей. Бимануально у 
угла матки пальпировались округлые плотные образования 
типа лейомиоматозных узлов, слегка болезненные. Матка 
подвижная с описанными узлами и составляет единое 
образование размером с кулак больной. Цитологическое 
исследование выделений КЗН не выявило. Предположительный 
диагноз – рак маточной трубы. 
Проведена биконтрастная рентгенопельвиография. На 
рентгенограмме в 3/4 оборота на правую сторону (рис. 4) 
определялась смещенная к стенке таза и позади от матки 
спиралевидно извитая, постепенно утолщающаяся к 
ампулярному концу правая маточная труба. Контуры ее в 
ампулярном отделе неровные. За широкой, заполненной 
контрастным веществом, частью трубы продолжается 
нечеткая тень с мазками контраста внутри. Клинико-
рентгенологический диагноз – рак правой маточной трубы. 
 
Рисунок 4 – Фрагмент рентгенопельвиограммы и его схема (3/4 
оборота на правую сторону).Рентгенологические признаки, указывающие на 
почти полное заполнение опухолью ампулярного отдела и утолщение стенки 
маточной трубы. Больная Р. 52 лет (протокол № 34). Обозначения на схеме:  
1 – матка;  2 – спиралевидно извитая, постепенно утолщающаяся к 
ампулярному отделу, пораженная опухолью маточная труба; 3 – мазки 
рентгеноконтрастного вещества в почти полностью заполненном опухолью 
ампулярном отделе трубы; 4 – расстояние между краем тени наружного 
контура трубы и контрастированным просветом, указывающее на утолщение 
её стенки; 5 – костное тазовое кольцо 
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Во время операции оказалось, что левая маточная труба, 
яичники и матка без видимой патологии. Правая маточная 
труба обычная в истмической части, постепенно утолщаясь и 
извиваясь, переходит в колбасовидное образование длиной до 13 
и в диаметре до 3,5 см. На разрезе в начальной части 
утолщения имелась полость с серозным содержимым. 
Слизистая трубы здесь гиперплазирована. Затем просвет 
трубы почти полностью выполнен опухолевой тканью. Толщина 
стенки трубы от 0,3 до 1,0 см. Ампулярный конец ее закрыт. 
Гистологически – аденокарцинома маточной трубы солидного 
строения. 
Описанное наблюдение подчеркивает ценность 
проведенного биконтрастного исследования, позволившего 
уточнить предполагаемый диагноз. Сравнивая 
рентгенологические данные с макропрепаратом, видим, что 
рентгенограмма достаточно точно отразила постепенное 
расширение маточной трубы, ее извитый характер, неровность 
внутренних контуров ампулярного отдела и даже значительное 
замещение опухолью просвета в дистальном конце трубы. Хотя 
и нечетко, но видно дополнительную тень и толщину стенки 
трубы в ампулярном отделе. 
На данной рентгенограмме, как и в предыдущих 
наблюдениях, видно ретортообразное изменение маточной 
трубы, неровные внутренние контуры ее ампулярного отдела. 
Кроме того, определяется дополнительная тень опухоли 
за пределами заполненной контрастом расширенной части 
трубы. По продолжающимся мазкам контрастного вещества на 
фоне тени можем предположить выполнение просвета трубы 
опухолевыми разрастаниями и утолщение ее стенки. Эти 
дополнительные признаки PMT представляется возможным 
выявить только при биконтрастной рентгенопельвиографии. Их 
описания в доступной литературе мы не встречали. 
Если маточное отверстие пораженной трубы было 
проходимо, и она хорошо заполнялась рентгеноконтрастным 
веществом, то достаточно четкие данные для диагноза, при 
соответствующей клинике и данных анамнеза, давала и 
гистеросальпингография. При этом исследовании для РМТ 
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характерны мешотчатое или ретортообразное изменение трубы, 
изъеденность или размытость ее внутренних контуров за счет 
разрастаний или распада опухоли. Нашими исследованиями 
выявлен еще один, до сих пор не описанный в литературе, 
рентгенологический признак РМТ, названный «ампутацией 
трубы». Примером является следующее наблюдение. 
Больная Ш. 54 лет (протокол № 33). Вторичное 
бесплодие, менопауза 1,5 года. Полгода назад начались 
постоянные водянистые выделения из половых путей. 
Консервативное лечение не давало эффекта. Производилось 
диагностическое выскабливание слизистой полости матки, но 
соскоб не получен. Анатомические изменения со стороны матки 
и придатков четко не определялись. Учитывая неясную причину 
стойких выделений, больная направлена в онкологический 
диспансер, где заподозрен рак маточной трубы. 
Больная подготовлена к рентгеноконтрастному 
исследованию. Создан пневмоперитонеум. После введения в 
матку контраста проведен первый снимок при горизонтальном 
положении больной (гистеросальпингография). На 
рентгенограмме (рис. 5) четко определяется как бы повернутая 
на ребро матка. Хорошо заполненная контрастным веществом 
расширенная маточная труба, колбасовидная. Ампулярный ее 
конец «ампутирован». 
Женщина переведена в положение Тренделенбурга вниз 
животом, и проведена биконтрастная рентгенопельвиография. 
На рентгенограмме (рис. 6) из-за спаечного процесса наружные 
контуры матки четко не определяются, но достаточно 
хорошо видна пораженная труба. Она также представляется 
ретортообразной. Определяемый при гистеросальпингографии 
«ампутированный» дистальный ее отдел как бы повернут от 
нас, и за ним определяется идущая вниз такого же диаметра 
незаполненная контрастным веществом дополнительная тень 
опухоли трубы. Клинико-рентгенологическое заключение – 
первичный рак правой маточной трубы. 
Во время операции оказалось, что правая маточная 
труба длиной 12 см ретортообразно расширяется к 
ампулярному отделу и достигает 3 см в диаметре. На разрезе 
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пораженная труба представляет полость с жидким 
содержимым и гладкими стенками до ампулярного отдела. 
Ампулярный отдел начинается солитарным опухолевым узлом, 
перекрывающим просвет трубы. За ним – сплошные опухолевые 





Рисунок 5 – Гистеросальпингограмма и ее схема. Симптом 
«ампутации» дистального отдела маточной трубы при опухолевом 




Рисунок 6 – Рентгенопельвиограмма и схема 
рентгенопельвиограммы той же больной, что и на рис. 5. Симптомы 
«ампутации» и дополнительной тени опухоли у места «ампутации» 
пораженной трубы. Обозначения (общие для рис. 5 и 6): 1 – матка;                          
2 – заполненная рентгеноконтрастным веществом часть правой маточной 
трубы с «ампутацией» дистального конца; 3 – дополнительная тень опухоли 
трубы (определяемая на фоне газа); 4 – костное тазовое кольцо 
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Анализ описанных рентгенограмм показывает, что 
гистеросальпингография дала возможность определить 
изменения в трубе типа сактосальпинкса и необычное 
изменение дистального конца пораженной трубы – 
«ампутация». По нашему мнению, этот рентгенологический 
признак следует считать характерным для опухолевого 
поражения трубы. Он встречался в двух наблюдениях РМТ при 
наличии солитарных опухолевых узлов, полностью 
перекрывающих просвет пораженной трубы. 
При биконтрастном рентгеноисследовании за 
«ампутированным» концом трубы на фоне газа обнаружена 
дополнительная тень опухоли, как бы являющаяся 
продолжением не заполнившегося контрастом ампулярного 
отдела. Как отмечалось ранее, симптом дополнительной тени 
при РМТ выявлялся только методом биконтрастной 
рентгенопельвиографии. При соответствующей клинике это 
ценный и патогномоничный признак опухолевого поражения 
трубы. 
Изменения ампулярного отдела, определяемые 
рентгенологически, подобные РМТ, описывают ряд авторов и 
при туберкулезном поражении [55, 110]. Маточные трубы при 
туберкулезе обычно выпрямлены, и извитость, как при раке, им 
не присуща. Расширение просвета трубы бывает 
незначительным, и они часто приобретают булавовидную 
форму. Большей частью ампулярный конец бывает проходим, и 
расширение ампулы встречается редко. Характерным для 
туберкулеза маточной трубы является большое количество 
стриктур, в результате чего тень маточной трубы приобретает 
форму бус или связки сосисок. 
Сама неровность тени при туберкулезе имеет свои 
особенности. Она возникает в результате грануляционных 
узелков, и поэтому дефекты приобретают округлую или 
овальную форму. Изредка в толще стенки пораженной трубы 
образуются кисто- или фистулообразные полости. Нередко 
бывают участки кальцинации стенки трубы или яичников. 
Решающим моментом для окончательного диагноза является 
сопоставление всех клинико-рентгенологических данных. 
70 
 
Не всегда клинические проявления и данные 
общепринятого обследования позволяли отдифференцировать 
РМТ от рака тела матки, что подтверждает следующее 
наблюдение. 
Больная Д. 67 лет (протокол № 156). Первичное 
бесплодие. После 15-летней менопаузы появилась постоянная 
умеренная лимфорея. Анатомических изменений со стороны 
матки и придатков не определялось. При диагностическом 
выскабливании слизистой полости матки гинекологом 
центральной райбольницы соскоб не получен. Больная 
направлена в онкологический диспансер, где в связи с 
подозрением на рак маточных труб проведена биконтрастная 
рентгенопельвиография. 
 













Рисунок 7 – Больная Д. 67 лет (протокол № 156). 
Рентгенопельвиограмма и ее схема. Дифференциальная диагностика 
между раком трубы и эндометрия. Обозначения: 1 – несколько увеличенная 
матка с «изъеденностью» внутренних контуров; 2 – правые придатки матки;     
3 – левые придатки матки; 4 – мочевой пузырь; 5 – кишечник; 6 – костное 
тазовое кольцо  
 
На рентгенограмме (рис. 7) четко определяется обычной 
формы несколько увеличенная матка. Контуры ее полости 
справа изъедены. Маточные трубы рентгеноконтрастным 
веществом не заполнились, но на фоне газа хорошо 
просматривается область придатков, и данных об их 
патологии нет. Клинико-рентгенологическое заключение – рак 
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эндометрия. Диагноз подтвержден прицельной биопсией 
эндометрия и последующей операцией. 
Анализом рентгенологических картин 41 обследованной 
и оперированной нами больной РМТ и ГГС, а также 10 больных 
с другими заболеваниями установлено, что для рака маточных 
труб при биконтрастной рентгенопельвиографии и 
гистеросальпингографии характерны:  
1. Ретортообразное, колбасовидное или мешотчатое 
изменения пораженной трубы, закрытый абдоминальный конец. 
Труба, как и при гидрогематосальпинксах, может приобретать 
извитые формы, иметь сужения из-за спаечного перипроцесса, 
участки повышения интенсивности тени в местах наложения ее 
петель. 
2. Изъеденность, зубчатость, неоднородность тени или 
размытость внутренних контуров пораженной трубы. 
Локализация этих изменений, за исключением запущенных 
случаев, более характерна в ампулярном отделе (по данным 
изучения макропрепаратов у 89 ± 4 % больных РМТ опухоль 
локализовалась в этой части трубы. 
3. Наличие «ампутации» дистального конца 
ретортообразно или колбасовидно измененной трубы. 
Биконтрастная рентгенопельвиография, благодаря 
двойному контрастированию, позволяла более четко 
представить анатомическое соотношение органов малого таза. 
Поэтому, кроме общих рентгенологических признаков с 
гистеросальпингографией, она давала возможность выявить 
дополнительные признаки опухолевого поражения маточной 
трубы, а именно: 
1) дополнительную тень опухоли вне заполненного 
рентгеноконтрастным веществом просвета или у места ее 
«ампутации»; 
2) опухолевое утолщение стенки пораженной трубы в 
местах, где ее внутренние контуры были неясные, а порой и не 
вызывали подозрений. 
Значительный практический интерес представляет анализ 
неудач при исследовании и ошибочных заключений. Из 20 
проведенных биконтрастных рентгенопельвиографий в двух 
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случаях заполнить пораженную трубу рентгеноконтрастным 
веществом не удалось. В одном случае из-за густого 
рентгеноконтрастного вещества (йодолипол), в другом – 
маточное отверстие трубы оказалось непроходимым, возможно 
из-за спазма. Поэтому в первом наблюдении высказано только 
предположение о наличии РМТ на основании формы 
пораженной трубы и отсутствия поражения эндометрия. 
Аналогичные рентгенологические данные с ярко выраженной 
клиникой РМТ позволили в другом случае сделать правильное 
заключение. У одной из 20 обследованных больных РМТ 
методом биконтрастной рентгенопельвиографии заключение 
оказалось ошибочным и при достаточно хорошем заполнении 
пораженной трубы. Ретроспективным анализом рентгенограмм 
также не обнаружено признаков РМТ, что, по-видимому, было 
связано с проведением одноплоскостного рентгено- 
исследования. Проведение многоосевого рентгеноисследования 
является обязательным и подчас играет решающую роль для 
правильной интерпретации изменений. В этом отношении 
показательно следующее наблюдение. 
Больная М. 44 лет (протокол № 18). При клиническом 
подозрении на рак маточных труб проведена биконтрастная 
рентгенопельвиография. На первой рентгенограмме имелись 
признаки образования трубы типа гидросальпинкса (рис. 8) и 
только благодаря второй (рис. 9), когда часть выполненной 
опухолью трубы попала в поперечном разрезе, представилось 
возможным сделать правильное заключение о наличии рака 
маточной трубы, что и подтвердилось во время операции.  
При гистеросальпингографии неудач и ошибочных 
заключений было больше. Так, из 16 обследованных методом 
гистеросальпингографии у 5 больных пораженная маточная 
труба не заполнилась рентгеноконтрастным веществом. В двух 
случаях причиной неудачи явилась непроходимость маточного 
отверстия пораженной трубы, а в трех – густое масляное 
рентгеноконтрастное вещество. Кроме 5 неудавшихся 
гистеросальпингографий, у 3 больных не было возможности 
дать правильное заключение из-за отсутствия четких  признаков  















                                                         
Рисунок 8 – Рентгенопельвиограмма и ее схема. Отсутствие прямых 
признаков поражения маточной трубы опухолью при одноосевом 
исследовании. Больная М. 44 лет (протокол № 18). Обозначения:       
1 – матка; 2 – колбасовидно измененная частично заполненная 
рентгеноконтрастным веществом маточная труба без признаков 














Рисунок 9 – Рентгенограмма со схемой той же больной, что и на рис. 
8 (снимок через 45 минут после введения контраста).  
Контрастировавший отдел пораженной маточной трубы с замещением части 
ее просвета опухолью (в «поперечном разрезе»). Обозначения: 1 – 
контрастированная часть маточной трубы; 2 – тень не заполненного 
контрастом отдела пораженной трубы; 3 – замещенная опухолью часть 
просвета трубы; 4 – контрастированный мочевой пузырь за счет 
выделившегося через почки контраста; 5 – костное тазовое кольцо 
 
Такими неудачами можно объяснить скептическое отношение к 
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гистеросальпингографии как методу диагностики РМТ 
некоторых авторов [179, 348]. 
Это, по-видимому, обусловлено общепринятой техникой 
гистеросальпингографии (часто исследование проводится 
масляными рентгеноконтрастными веществами и в одной 
проекции). Наши наблюдения показывают, что наряду с 
биконтрастной рентгенопельвиографией гистеро-
сальпингография является ценным методом диагностики РМТ. 
Для уменьшения числа ошибок, присущих последнему методу у 
больных РМТ, необходимо проводить многоосевое 
исследование и пользоваться водорастворимыми 
рентгеноконтрастными веществами. Такая методика вполне 
приемлема у больных, имеющих противопоказания к 
наложению пневмоперитонеума. 
Все же при сравнении диагностической значимости 
биконтрастной рентгенопельвиографии и гистеро-
сальпингографии первая обладает большими диагностическими 
возможностями. Из 20 биконтрастных исследований при РМТ 
получено 19 правильных и предположительных заключений 
(96 ± 5 %), в то время как из 16 гистеросальпингографий – 
только 8 (50 ± 13 %). 
При сравнении этих групп наблюдений разница в 
результатах исследований статистически достоверна (Р < 0,01)*. 
Поэтому больным, не имеющим противопоказаний к 
биконтрастной рентгенопельвиографии, следует стремиться к 
этому методу исследования, обладающему большими 
диагностическими возможностями при раке маточных труб. 
Прямая нижняя рентгенолимфография. Согласно 
литературным данным прямая нижняя лимфография при РМТ 
до нас не применялась. Мы применили этот метод исследования 
с целью изучения возможностей рентгенологической 
диагностики метастазов в лимфатические узлы и особенностей 
лимфогенного метастазирования при РМТ. Всего обследовано с 
помощью прямой нижней лимфографии 18 больных РМТ.  
 
___________  
*Здесь и в дальнейшем при сравнении небольших групп наблюдений Р 
дается на основании расчетов по методу Фишера (В. С. Генес, 1964).  
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Обследование у 9 больных проведено до хирургического 
лечения, а у остальных – от двух недель до 10 месяцев после 
него. Операции после лимфографии проводились по 
расширенному типу с удалением нижних подвздошных, а у двух 
из них – общих подвздошных и нижних поясничных 
лимфатических узлов, что дало возможность контролировать 
рентгенологические заключения. С целью уточнения 
топографии и рентгенологической семиотики поражения 
удаляемые лимфатические узлы маркировались, раскладывались 
на макете и подвергались контрольному рентгенологическому, а 
затем гистологическому исследованию. 
 
Рисунок 10 – Лимфограмма. 
Краевой дефект наполнения 
нижнего подвздошного лимфати-
ческого узла слева у больной раком 
маточной трубы в результате 
жировой дегенерации, расцененный 
до операции как метастаз. Больная Г. 
46 лет (протокол № 48) 
 
Рисунок 11 –  Контрольная  
рентгенограмма  через  две  недели  
после  операции  той  же  больной, 
что и на рисунке 10. 
Удалены нижние и общие 
подвздошные лимфатические узлы с 
обеих сторон (оставлен один из 
общих подвздошных лимфатических 
узлов в ретроваскулярной цепи слева) 
 
Среди обследованных нами 18 больных РМТ у 9 
обнаружено метастатическое поражение лимфатических узлов. 
Из них у 5 отмечены прямые рентгенологические признаки 
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метастатического поражения (краевые дефекты наполнения, 
«изъеденность» или серповидная тень контрастированного 
остатка лимфатического узла), и у одной больной косвенные – 
лимфостаз в приводящих лимфатических капиллярах, наличие  
коллатералей и одностороннего блока. В остальных случаях 
было разнообразное сочетание прямых и косвенных признаков 








Рисунок 12 – Фрагмент 
лимфограммы. 
Метастатическое поражение 
нижних подвздошных  
лимфатических узлов 
слева («изъеденность»,  
обширные краевые дефекты  
наполнения). 










Из 9 рентгенологических заключений о наличии 
метастазов 4 подтверждены гистологическим исследованием и 
одно – клиническим наблюдением. У этой больной через 1 год 
свободно пальпировались увеличенные плотные подвздошные и 
поясничные лимфатические узлы, появились метастазы в 
надключичных лимфатических узлах и в легких. Ложное 
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рентгенопозитивное заключение отмечено в одном случае из 9 
проверенных гистологическим исследованием. В данном 
наблюдении рентгенологически определялся увеличенный 
подвздошный лимфатический узел с краевыми дефектами 
наполнения в результате жировой дегенерации (рис. 10). 
 
Рисунок 13 – 
Лимфограмма. 
Метастатическое 















узлов). Больная Б.           
41 г. (протокол            
№ 36) 
 
Изучение рентгенологических признаков пораженных 
метастазами лимфатических узлов при РМТ не выявило 
отличительных особенностей от описанных в литературе для 
рака шейки и тела матки. Они также сводились к нарушениям 
формы лимфатических узлов, структуры, контуров и размеров. 
В комплексе с ними отмечались признаки поражения со стороны 
лимфатических сосудов, выражающиеся в развитии лимфостаза, 
необычных коллатералей и блока. Определенный интерес 
представило изучение локализации выявленных метастазов при 
РМТ. Результаты лимфографического исследования наших 




Таблица 7 – Частота и локализация метастазов у больных 












4 2 2 8 
Общие подвздошные 
лимфатические узлы 
2 1 1 4 
Нижние поясничные  
лимфатические узлы 
1 – – 1 
Верхние поясничные 
лимфатические узлы 
1 – – 1 
Итого 8 3 3 – 
 
Исходя из данных таблицы 7, при лимфографии 
метастазы выявлялись преимущественно (12) в подвздошных 
группах лимфатических узлов (Р < 0,01). Из них в 8 случаях 
были поражены нижние подвздошные лимфатические узлы, 
причем у троих больных отмечено изолированное поражение 
этих групп лимфатических узлов. Поражение общих 
подвздошных и поясничных лимфатических узлов сочеталось с 
поражением нижних подвздошных. 
Исключением является случай двустороннего поражения 
общих подвздошных лимфатических узлов при одностороннем 
поражении нижних подвздошных. Среди 8 больных с 
поражением нижних подвздошных лимфатических узлов у 7 
метастазы локализовались в срединной или внутренней цепочке 
лимфатических узлов. Результаты проведенного исследования 
показывают, что из 16 больных РМТ, обследованных с 
помощью лимфографии, у 9 (57 ± 12 %) обнаружено 
метастатическое поражение лимфатических узлов. Следует 
полагать, что одним из основных путей метастазирования при 
этом заболевании является лимфогенный. Прямая нижняя 
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лимфография вполне приемлема и целесообразна для 
диагностики метастазов в лимфатические узлы при РМТ. 
Для исследования состояния лимфатических узлов в 
настоящее время имеются и вполне доступны компьютерная и 
магниторезонансная томография. Однако эти методы еще 
недостаточно информативны. Например, по данным                           
Г. Е. Труфанова и В. О. Панова (2008), из 313 лимфаденэктомий 
метастазы обнаружены в 40 случаях, причем путем МРТ только 
у 6 (15 %) больных, а у 34 – гистологически. 
 
4.2. Сонографическая диагностика РМТ 
 
С появлением ультразвукового исследования возникли 
большие надежды на улучшение дооперационной диагностики 
РМТ, но они не оправдались. Об этом свидетельствуют наши 
наблюдения, когда в течение 1992–2004 гг. из 15 обследованных 
сонографически до операции больных РМТ только у двух была 
описана картина, характерная для этого заболевания. У 
остальных выявленные изменения трактовались ошибочно. О 
подобных итогах применения УЗИ сообщают многие авторы 
[70, 208, 359]. Лучшие результаты диагностики РМТ появились 
после внедрения в клиническую практику трансвагинальной 
эхографии (середина 80-х годов ХХ века), так как она позволила 
улучшить дифференциальную диагностику доброкачественных 
и злокачественных опухолей придатков. Однако оказалось, что 
на ранних стадиях злокачественных новообразований 
чувствительность метода не превышает 60–70 %, а 
специфичность – 70–80 %. Эхографические признаки РМТ 
далеко не всегда специфичны и могут имитировать другие 
заболевания тазовых органов, такие как туберкулез, 
тубоовариальный абсцесс, опухоли яичников, внематочную 
беременность [208, 274, 327]. В большинстве литературных 
публикаций при РМТ описываются кистозные колбасовидной 
или овоидной формы образования с наличием уплотненных 
участков или папиллярных выростов по периферии, неполные 
перегородки, многоячеистость, подчас создающая вид зубчатого 
колеса, наличие жидкости в полости матки. Большую трудность 
для интерпретации представляют солидные образования без 
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изменений маточных труб типа гидросальпинксов [139, 200, 
262]. 
Дополнительные возможности для дифференциальной 
диагностики различных уплотнений от опухолевых процессов 
появляются при применении трансвагинального 
энергетического доплеровского сканирования (рис. 14, 15, 16, 17 
– из наблюдений врача М. П. Старкива). Исследование 
позволяет не только обнаружить доплерометрические 
характеристики потоков в кровеносных сосудах, но и 
определить скоростные показатели при изменениях, 
характерных для ранних форм рака. Это кровоток умеренной 
или выраженной интенсивности с высокой скоростью и низкой 
резистентностью [112, 139, 359].  
Наиболее информативным в диагностическом плане при 
РМТ оказалось трехмерное энергетическое доплеровское 
сканирование. Например, A. Kurjak и соавт. (2000) в течение 
двух лет из 520 обследованных женщин с образованиями 
придатков матки выявили 5 больных РМТ в возрасте от 49 до 64 
лет. Заболевания проявлялись болями, кровотечениями из 
влагалища, белями. При опухолях ІІ–ІІІ стадий показатели       
Са 125 были повышенными, а у двух больных с І стадией – 
нормальными. Двухмерное УЗИ обнаружило кистозные 
образования колбасовидной формы с папиллярными 
разрастаниями у двух больных и комплекс опухоль придатков – 
у одной. Трехмерное УЗИ у всех больных выявило 
колбасовидные образования с папиллярными разрастаниями. В 
отличие от трехмерного у одной пациентки двухмерное 
исследование не выявило двустороннего поражения. При 
помощи трехмерного трансвагинального энергетического 
доплера представляется возможным выявить сеть сосудов, 
характерную для злокачественных опухолей. Это артерио-
венозные шунты, микроаневризмы, опухолевые озера, слепые 
концы и дихотомическое разветвление в каждом случае 
злокачественных опухолей.  Трехмерное УЗИ достаточно четко 
отображает толщину стенки трубы и ее изменения, папиллярные 
выступы и ложные перегородки, пределы местного распространения 
опухоли и инфильтрацию капсулы. Более точное отражение 
анатомических взаимоотношений может помочь 




Рисунок 14 – Больная К. 37 лет. 
Сонограмма. Полость маточной 
трубы  с жидким содержимым. 
Стенки утолщены и деформиро- 








Рисунок 15 –  Сонограмма той 
же больной. Маточная труба  в  
поперечном разрезе. Картина 
типа симптомокомплекса 
«зубчатое колесо», описанного 





Рисунок 16 – Доплеровская 
ангиография  у той же больной. 
В центре плотного участка 
образования  расширенная 
сосудистая сеть  
 
Рисунок 17 – Спектральное 
доплеровское исследование у 
той же больной (показатели 
сонограммы: V1 = 0,080 m/s;  
V2 = 0,195 m/s; R = 0,53;                       
S/D = 2,33). Проведенное 
доплерометрическое 
исследование свидетельст-   
вует, что в плотном участке 
исследуемого образования 
кровоток умеренной интенсив- 
ности, высокой скорости и 
низкой резистентности. Это 
характерно для ранних форм  




M. Ludovisi и соавт. (2014) предложили своего рода 
обобщенную классификацию возможных вариантов 
эхографических картин при РМТ: 
1-й тип – эхонегативное образование с относительно 
небольшими папиллярными разрастаниями и признаками 
неполной перегородки; 
2-й тип – солидно-кистозное образование с большим 
солидным компонентом и признаками неполной перегородки 
(эхогенность жидкого компонента в первых двух типах может 
быть повышенной или смешанной); 
3-й тип – овоидное или продолговатое солидное 
образование. 
Эта классификация далеко не полностью отражает 
особенности изменений в маточных трубах при возникновении 
опухоли, которые можно выявить при эхографическом 
исследовании. Следует подчеркнуть, что в случае клинического 
подозрения на РМТ необходимо проводить трансвагинальное 
исследование с энергетическим доплеровским сканированием. 
При возможности – на аппаратах с трехмерным изображением.       
По литературным данным, при РМТ сонографически 
представляется возможным выявить: 
– кистозные колбасовидной или овоидной формы 
образования с наличием участков утолщения стенки, 
уплотнений или папиллярных разрастаний по периферии; 
– неполные перегородки, многоячеистость с имитацией 
«зубчатого колеса», наличие жидкости в полости матки; 
– при энергетическом доплерометрическом 
сканировании выявляются доплерометрические характеристики 
потоков, определяются скоростные показатели тока крови, 
характерные для ранних форм рака (кровоток умеренной или 
выраженной интенсивности с высокой скоростью и низкой 
резистентностью); 
– при трехмерном трансвагинальном энергетическом 
сканировании выявляются артериовенозные шунты, 
микроаневризмы, опухолевые озера, слепые концы, 
дихотомические разветвления, а кроме того, представляется 
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возможным определить и пределы местного распространения 
опухоли, лучше представить анатомические взаимоотношения. 
 
4.3. Компьютерная, магниторезонансная  
и позитронно-эмиссионная томография 
 
Наряду с сонографией в диагностике опухолевых 
заболеваний, в том числе и РМТ, широко используется 
рентгеновская компьютерная и магниторезонансная томография, 
часто параллельно у одних и тех же больных [46, 208]. 
Методики дают важную информацию по определению 
локализации, формы и размеров опухоли, ее взаимоотношений с 
другими органами и тканями. Показательным является 
наблюдение диагностики РМТ при помощи магнито-
резонансной томографии с контрастным усилением                            
А. Г. Солоповой и соавт., опубликованное в 2002 году в журнале 
«Медицинская визуализация». Один из фрагментов этого 
исследования приводится на рис. 18.   
 Интерпретация результатов исследования сложная. 
Нередко при РМТ ставится диагноз других опухолей малого 
таза, чаще всего рака яичников. Диагноз РМТ всегда не простой, 
даже во время операции. Показательным в этом отношении 
является наблюдение A. Мунтян и соавт. (2011), когда у           
20-летней больной во время грыжесечения был выявлен 
метастаз в сальник. C целью поиска первичного очага были 
проведены сонографическое обследование, спиральная 
компьютерная томография с контрастным усилением, две 
лапаротомии, в том числе с субоперационной гистологической 
диагностикой. Установить диагноз РМТ удалось только после 
планового гистологического исследования удаленных тканей. 
По сообщениям многих авторов, КТ, как и сонография, при РМТ 
чаще всего выявляет кистозные продолговатой формы             
образования с солидными, различной величины, участками 
тканей по периферии или папиллярными разрастаниями. При 
наличии больших солидных опухолей, не сопровождающихся 
гидросальпинксами, и при отсутствии характерной для РМТ 
клиники интерпретация результатов исследования крайне 




Рисунок 18 – Магниторезонансное исследование МРТ, Т2-ВИ.  
Сагиттальный срез. Визуализируется тело матки, внутри ее полости виден 
полип. Над телом матки и вдоль ее правого ребра расположена расширенная 
маточная труба. В истмическом отделе трубы определяется опухолевидное 
образование в виде «цветной капусты» (с выраженным папиллярным ростом) 
 
Несколько большими диагностическими возможностями 
обладает магниторезонансная томография. Исследование 
передает не только размеры и форму опухоли, тонкие детали 
контрастности ткани, ее структуру, но и особенности 
гидрофильности и химического состава. Все это позволяет 
констатировать опухоль на ранней стадии, адекватно оценить 
степень распространенности опухолевого процесса. Описаны 
наблюдения дооперационного диагноза РМТ, поставленного при 
помощи магниторезонансной томографии, в то время как 
проведенные до этого сонография и компьютерная томография 
ситуацию не прояснили [46, 326]. 
Применение при РМТ позитронно-эмиссионной 
томографии нам встречалось в двух публикациях [326, 356]. Это 
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один из самых достоверных методов в онкологии. В отличие от 
других методов, основанных на использовании различной 
плотности пораженных участков, позитронно-эмиссионная 
томография определяет дифференциал биохимической 
активности. Она обладает большой разрешающей способностью, 
и очаги злокачественного роста могут быть выявлены в виде 
горячих точек на компьютерном графике, задолго до 
клинических проявлений. Для определения точной локализации 
поражения рекомендуется сочетать с компьютерной 
томографией. В приведенных нами публикациях авторы 
выявили первичный очаг РМТ или метастазы размером до 9 мм.  
 
4.4. Эндоскопические методы исследования в диагностике 
рака маточных труб 
 
Учитывая «закрытость» начальных форм РМТ и его 
частое возникновение на фоне сактосальпинксов, выявление при 
лапароскопии на этапе доперитонеального распространения 
маловероятно. Об этом свидетельствуют наблюдения R. Wenzl и 
соавт. (1998), когда на 18 435 лапароскопических исследований 
по поводу придатковых образований было выявлено только 5 
случаев РМТ, т. е. 0,028 %. Своего опыта эндоскопической 
диагностики РМТ мы не имеем,  но гипотетически выявить 
заболевания до перитонеального распространения 
маловероятно. В случаях подозрения на РМТ возникают новые 
проблемы, так как пункция образования с целью 
цитологической диагностики или неосторожное выведение 
удаленной трубы через портальное отверстие чревато 
нарушением абластики и значительным ухудшением прогноза 
для больной.        
 В доступной литературе нам встречалось только 9 
сообщений об использованиях лапароскопии при РМТ. Лишь в 
одном наблюдении РМТ оказался случайной находкой при 
вмешательстве с целью стерилизации [275]. В остальных – 
лапароскопия применена как уточняющий метод исследования 
после обнаружения придатковых образований клиническими 
или лучевыми методами. Окончательный диагноз был 
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установлен субоперационной гистологической диагностикой 
[119, 274, 313, 359]. 
 
4.5. Цитологическая диагностика первичного рака 
маточных труб 
По нашим наблюдениям, не менее чем у 78 % 
страдающих РМТ заболевание проявляется патологическими 
выделениями из половых путей различного характера, которые, 
как правило, являются следствием истечения жидкого 
содержимого пораженной трубы. Еще в 1907 году, задолго до 
появления эксфолиативной цитологии, С. Г. Зарецкий обратил 
внимание на вероятность диагностики этого заболевания путем 
«исследования истекающей жидкости». С развитием 
цитологической диагностики в периодической литературе 
появляются сообщения об обнаружении опухолевых клеток во 
влагалищных выделениях отдельных больных РМТ [6, 84, 89, 
336], хотя у большей части обследуемых даже при обильных 
выделениях обнаружить такие клетки не удавалось [83, 84] или 
выявлялись клетки с недостаточно выраженной атипией, 
которые трудно было отнести к опухолевым [38, 89, 281]. 
Исходя из этого, отдельные авторы склонны считать отсутствие 
опухолевых клеток в выделениях характерным для РМТ, тем 
самым отрицая диагностическую значимость цитологического 
анализа в распознавании этой опухоли [65]. 
Нами обследовано 85 больных РМТ, у которых опухоль 
проявлялась патологическими выделениями из половых путей. 
Были изучены особенности клеточной атипии и диагностическая 
значимость различных методик забора материала. Исследование 
проведено на базе кафедры лабораторной диагностики 
Харьковского института медицинской радиологии и Сумского 
областного клинического онкологического диспансера. С целью 
изучения особенностей клеточной атипии мы провели 
сопоставление мазков, отпечатков опухолей и гистологических 
препаратов вышеуказанных больных. При этом установлено, что 
для большинства наблюдений РМТ характерны различные 
формы железистого рака, отличающиеся по степени 
дифференцировки и гистологическому строению.    
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Цитологически мы условно разделили их на 
малодифференцированные опухоли, опухоли с достаточно 
выраженной клеточной атипией и дифференцированные с 
незначительной клеточной атипией. Достаточных данных об 
особенностях цитологических находок 14 больных мы не имели, 
и они были исключены из морфологической характеристики.     
Большинство обследованных больных (46) имели 
опухоли, при которых клеточная атипия была выражена 
умеренно. В мазках выделений из половых путей и мазках-
отпечатках таких опухолей встречались большей частью 
средней величины, округлой формы, изредка полиморфные 
клетки. Зона протоплазмы необильная, хорошо окрашена, 
иногда – базофильная, мелкозернистая. В протоплазме 
отмечались просветления в результате вакуолизации, 
слизеобразования или жировой инфильтрации. Изредка 
встречался фагоцитоз лейкоцитов и клеточных обломков. 
Плазмоядерный индекс был смещен в сторону ядра. Ядра были 
умеренно насыщены хроматином, крупные, округлой или 
несколько овальной формы, с неправильными контурами, 
располагались у значительной части клеток эксцентрично. 
Структура хроматина чаще мелкозернистая, иногда глыбчатая с 
просветлениями. Ядрышки встречались только у части клеток, в 
количестве одного – трех. Они были увеличены в размерах и 
неправильной формы. Иногда сочетание эксцентричности 
расположения ядра с резкой вакуолизацией цитоплазмы 
придавало отдельным клеткам перстневидную форму (рис. 19). 
 Подобное описание клеточной атипии при РМТ 
содержится и в сообщениях ряда авторов [118, 158, 281]. В 
клеточных комплексах часто удавалось проследить 
особенности, характерные для железистых структур. Они 
представлялись в виде плотных округлых групп, сосочков или 
розеток (рис. 20). Только у отдельных больных имелись 
небольшие скопления или группы прилегающих друг к другу 















Рисунок 19 – Фото с микропрепарата. Влагалищный мазок после 
гистеросальпингографии при РМТ. Небольшая группа «перстневидных» 
опухолевых клеток. Ядра овальные, довольно гиперхромные, крупные. 

















               
Рисунок 20 – Аспират из полости матки. Рак маточной трубы. 
Сосочкоподобная структура из клеток с эксцентрично расположенными 




 Резко выраженная клеточная атипия опухолей отмечена 
у 14 больных. Размеры опухолевых клеток в цитологических 
препаратах колебались от средних до гигантских, но в 
большинстве это были крупные клетки с выраженным 
разнообразием форм (округлой, веретенообразной, изредка в 
виде запятых, или лентовидной). Чаще они имели довольно 
обширную мелкозернистую протоплазму без четких контуров, 
нередко с вакуолизацией и жировой инфильтрацией. У части 
клеток было относительно небольшое количество цитоплазмы, 
отмечались ее плотность, гомогенность и более четкие контуры. 
Только в отдельных клетках сохранялось сходство с 
цилиндрическим эпителием. Ядра преимущественно были 
крупными, с неправильными извилистыми контурами. Довольно 
часто отмечалась многоядерность. В ряде препаратов 
встречались голые ядра. Хроматин иногда грубый, плотный, но 
чаще мелкозернистый, на фоне которого хорошо различались до 
3–6 ядрышек, полиморфных по форме и размерам. У этой 
группы больных в цитологических препаратах удавалось 
обнаружить небольшие скопления по 2–5 клеток, реже – 
крупные комплексы с признаками их железистого генеза или 
отдельные, явно опухолевые клетки (рис. 21, 22, 23, 24). В 
клетках встречались митозы и явления фагоцитоза. В мазках-
отпечатках опухолей прослеживались те же структуры и 
состояние клеток, т. е. в мазках не было выявлено выраженной 
деструкции на пути к матке или влагалищу.  
 
Опухоли без четко выраженной клеточной атипии 
выявлены у 11 обследованных. Несмотря на то, что клинически 
они проявлялись обильными выделениями, до операции 
атипические клетки обнаружены лишь у 4 больных и у одной – 
высказано подозрение на опухоль. У остальных обследованных 
только ретроспективно удалось найти единичные группы 
опухолевых клеток в цитологических препаратах. 
При повторном изучении цитологических мазков и 
отпечатков опухолей этих больных было установлено, что 
основная масса клеток была без полиморфизма, средних или 
мелких размеров с увеличенными округлыми, умеренно 
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гиперхромными ядрами. Сочетание указанных признаков с 
умеренным количеством достаточно четкой цитоплазмы, 
расположение клеток группами, напоминающими пласты, 
создавало впечатление, что это клетки типа цилиндрического, 
кубического или призматического эпителия с выраженной 
пролиферацией (рис. 25, 26). В мазках-отпечатках этих опухолей 
встречались только отдельные клетки с более выраженной 
атипией за счет анизоцитоза и анизонуклеоза. 
Как видно из вышеизложенного, при РМТ интерпретация 
характера атипии клеток, обнаруживаемых в мазках из 
выделений, особенно при высокодифференцированных 
опухолях, представляла значительные трудности. Это одна из 
причин отрицательных цитологических исследований при этом 
заболевании. Отдельные авторы [263, 311] считают причиной 
отрицательных исследований те изменения, которые 
претерпевают клетки опухоли на длительном пути от маточной 
трубы до влагалища. По нашим данным (рис. 19–27), 
отличительных особенностей в структуре клеток и клеточных 
комплексов, обнаруживаемых в выделениях и отпечатках с 
поверхности опухоли, выявить не удалось.  
При изучении причин отрицательных цитологических 
исследований при РМТ мы обратили внимание, что опухолевые 
клетки обнаруживались чаще и в большем количестве при 
опухолях, растущих по типу цветной капусты или 
множественных папиллярных разрастаний. При опухолях, 
растущих в виде узлов, опухолевые клетки иногда не 
обнаруживались даже в жидком содержимом пораженной 
трубы. У ряда больных поверхность таких узлов гладкая, 
серовато-белого цвета, как бы покрыта капсулой. На 
гистологических срезах такая «капсула» представлялась тонкой 
соединительнотканной пленкой с фибринозными 
организующимися наложениями на поверхности опухоли      
(рис. 28). Следует полагать, что эта пленка препятствует 
























Рисунок 21 – Фото с микропрепарата. Влагалищный мазок. 
Рак маточной трубы с резко выраженной атипией (одна из клеток 
причудливой лентовидной формы с гомогенной плотной протоплазмой и 
крупным ядром с грубозернистой структурой хроматина). Окраска по 
Паппенгейму, х 1000, под иммерсией. Больная С. 66 лет (протокол № 4) 
 
 




Первичный рак маточной 
трубы (округлая железистая 
группа атипических клеток с 
вакуолизацией цитоплазмы). 
Окраска по Романовскому, 
х 1000, под иммерсией 







Рисунок 23 – Аспират  
из полости матки. Рак 
маточной трубы. 
Железистоподобная 
структура с выражен- 
ным полиморфизмом 
ядер. Окраска по 






















    
                              
                       Рисунок 24 – Фото с микропрепарата.  Отпечаток поверхности опухоли 
маточной трубы. Аденокарцинома. Выражен ядерный полиморфизм. 
Хроматин в ядрах распределен неравномерно, грубозернистый, выражены 
ядрышки. Цитоплазма обильная с вакуолизацией. 






Рисунок 25 – Фото 
 с микропрепарата. 
Отпечаток опухоли маточной трубы 
(рак). Слабовыраженная клеточная 
атипия (средней величины клетки со 
слабовыраженной цитоплазмой, 
однотипные ядра 
с крупнозернистым хроматином и 
единичными ядрышками). Окраска 
по Паппенгейму, х 600. Больная З. 59 








Рисунок 26 – Фото с микропрепарата. Аспирированное содержимое полости 
матки при раке маточной трубы. На фоне крови тяж клеток кубического типа 
с крупными ядрами и базофильной цитоплазмой. Интерпретация атипии 
затруднена. Атипия клеток не выражена и в отпечатке опухоли этой больной 














(рак). Окраска по 




      Рисунок 28 –  Фото с микропрепарата.  Опухоль «ограничена» со стороны 
полости пораженной трубы соединительнотканной капсулой с 
фибринозными организующимися наложениями на поверхности. 
Гистологически – солидная форма первичного рака маточной трубы. Окраска 
по Массону, х 100. Больная З. 59 лет (протокол № 47). Обозначения:                   
1 – соединительнотканная капсула; 2 – ткань опухоли маточной трубы 
                 Таким образом, основные причины отрицательных 
цитологических исследований при РМТ, по-видимому, 
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обусловлены недостаточным количеством отторгающихся 
опухолевых клеток и наличием затрудняющей поиск примеси 
влагалищных белей, крови или клеток эндометрия. Наряду с 
этим имеют значение недостаточное количество выделений и 
трудность интерпретации клеточной атипии.  
На первых этапах нашего исследования применялся 
только метод влагалищных мазков. У многих больных даже при 
обильных выделениях и многократных исследованиях 
содержимого влагалища атипические клетки не 
обнаруживались. Это подчеркивают и ряд авторов [70, 82, 122, 
193]. С целью улучшения результатов цитологического 
исследования нами изучены диагностические возможности 
различных методов получения материала при этом заболевании. 
Данные о проведенных исследованиях и их результатах 
представлены в таблице 8.  
Из таблицы 8 следует, что материал для цитологического 
исследования получали при помощи 7 различных методик и 
было изучено 658 мазков. При этом исследование только 
содержимого влагалища и/или цервикального канала проведено 
у 20 больных. У остальных – применено исследование 
материала, полученного при помощи 3–7 методик забора. Это 
дало возможность сравнить диагностическую ценность 
вышеуказанных методов, на чем мы остановимся в 
последующем изложении.  
Цитологическое исследование выделений из влагалища 
и/или цервикального канала проведено у 71 пациентки. Из 71, 
обследованной этим методом, опухолевые клетки обнаружены у 
11 (15 ± 4 %) больных (рис. 21). Иногда в десятках изученных 
препаратов больных и повторных исследованиях встречались 
только отдельные небольшие группы клеток со слабо- 
выраженной атипией, по которым не представлялось 
возможным  дать  определенное  заключение.   В   некоторых 
публикациях сообщается о выявлении подозрительных 
клеточных аномалий у 10–80 % больных РМТ, хотя 
диагностическая точность не превышает 20 %. Обращается так- 
же внимание на вероятность отсутствия клеточного материала в 




Таблица 8 – Цитологические исследования у больных РМТ 
 




















Выделения из влагалища 
и/или цервикального канала 
71 
11, 
15 ± 4 
2, 
3 ± 2 
196 
Материал, собранный путем 
одевания колпачка «Кафка» 
на шейку матки 
11 
6, 
55 ± 16 
– 43 
Аспирированное 
содержимое полости матки 
55 
26, 
47 ± 7 
5, 







65 ± 11 
2, 
10 ± 7 
74 
Содержимое или смыв 










73 ± 4 
1, 






100 – 4 
– 57 
Итого мазков – – – 658 
 
Исследование материала, собранного путем одевания на 
шейку матки колпачка «Кафка», проведено у 11 больных. 
Опухолевые клетки выявлены у 6 (55 ± 16 %), причем у 4 из них 
предварительное исследование влагалищных мазков дало 
отрицательные результаты. Статистическая обработка 
материала (точный метод Фишера) указывает на большую 
эффективность исследования выделений, собранных колпачком 
«Кафка», по сравнению с влагалищным содержимым (Р < 0,025). 
При заборе материала колпачком удавалось избежать примеси 
влагалищных белей, что несколько облегчало поиск опухолевых 
клеток (рис. 22). Эта методика оказалась особенно ценной при 
незначительных выделениях, так как позволяла собирать их в 
колпачок на протяжении 12–18 часов. 
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Цитологическое исследование аспирированного 
содержимого полости матки проведено у 55 больных РМТ. 
Опухолевые клетки обнаружены у 26 (47 ± 7 %) (рис. 20) и 
высказано подозрение – у 5 больных. В группе обследованных с 
выявленными опухолевыми клетками у 12 предварительное 
изучение влагалищных мазков было отрицательным. Это 
указывает на значительно большие диагностические 
возможности метода аспирации по сравнению с влагалищными 
мазками (Р < 0,010). Результаты обследования 7 больных, у 
которых выделения собирались колпачком «Кафка» и путем 
аспирации, оказались одинаковыми. На большую 
диагностическую ценность материала, забранного в полости 
матки, обращают внимание ряд авторов [160, 250].  
Исследование выделений после гистеросальпингографии. 
В процессе изучения различных методик забора материала мы 
обратили внимание на значительно большую частоту 
обнаружения опухолевых клеток в выделениях больных, 
которым была проведена гистеросальпингография 
водорастворимыми препаратами. Так, при исследовании 
влагалищных мазков или аспиратов, полученных через 16–20 
часов после гистеросальпингографии, у 13 из 20 обследованных 
больных были обнаружены опухолевые клетки (65 ± 11 %) и у 
двух – высказано подозрение на наличие опухоли. Отмечено, 
что при изучении материала, собранного теми же методами до 
гистеросальпингографии, у 7 из 13 больных с положительными 
заключениями опухолевые клетки не были выявлены (Р < 0,025 
–0,011). Следовательно, цитологическое исследование  
выделений после гистеросальпингографии, произведенной 
водорастворимыми рентгеноконтрастными препаратами, дает 
достоверно большее число правильных заключений. При этом 
опухолевые клетки обнаруживались не только чаще, но и в 
большем количестве. Увеличение количества опухолевых 
клеток, по-видимому, не является результатом простого 
вымывания, так как в первые часы этого не отмечалось. Следует 
полагать, что усиление эксфолиации – результат своеобразной 
реакции на введение гипертонического раствора, которым 
является рентгеноконтрастное вещество. 
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С целью выяснения значимости дооперационной 
диагностики РМТ путем пункции и смыва заднего дугласова 
кармана предпринято цитологическое исследование 
содержимого брюшной полости или смыва дугласова 
пространства во время чревосечения. Всего обследовано 16 
больных. Опухолевые клетки обнаружены у 4 из них, у которых 
опухоль прорастала за пределы серозной оболочки трубы. При 
начальных и «закрытых» формах РМТ, то есть в случаях 
запаянного абдоминального отверстия и отсутствия поражения 
серозной оболочки, опухолевые клетки в брюшной полости не 
обнаруживались. Поэтому вероятность диагностики РМТ на 
ранних стадиях путем исследования пунктата или смыва заднего 
дугласова кармана практически ничтожна. 
Цитологический анализ выделений из матки является 
одним из основных звеньев комплекса исследований. Нередко 
он способствовал своевременной диагностике РМТ до операции. 
Например, как в следующем наблюдении.  
Больная С. 66 лет (протокол № 45). Обратилась по 
поводу жидких желтовато-розовых выделений из половых 
путей. Изменения со стороны матки и придатков не 
определялись (ожирение ІІІ степени). Обследовалась с 
подозрением на рак эндометрия. Произведено диагностическое 
выскабливание слизистой полости матки. Соскоб не получен. 
Причина выделений осталась неясной, и больная направлена в 
онкологический диспансер, где заподозрен рак маточной трубы. 
Произведена биконтрастная рентгенопельвиография. 
Маточная труба заполнилась только частично, но на фоне газа 
определялась ее колбасовидная тень. Прямые признаки 
опухолевого поражения не установлены. Ответа на вопрос о 
характере заболевания исследование не дало. 
Решающую роль в установлении правильного диагноза 
рака маточной трубы сыграло цитологическое исследование 
выделений, неоднократно указывавшее на наличие опухолевых 
клеток. Больная оперирована, и диагноз подтвержден 
гистологически. 
Имеются сообщения о выявлении опухолевых клеток во 
влагалищном мазке при диаметре первичного очага РМТ 2,3 мм. 
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Опухолевые клетки были выявлены и в смыве брюшной 
полости, произведенном при лапароскопии. Клинических 
проявлений и жалоб у больной не было. Диагноз установлен 
только после тщательного морфологического исследования 
удаленного макропрепарата [313]. Описаны наблюдения, когда 
без клинических проявлений при цитологическом исследовании 
выделений были обнаружены опухолевые клетки при 
преинвазивном РМТ, в то время как компьютерная и 
магниторезонансная томография, исследование Са 125 и Са 19–9 
никаких отклонений от нормы не выявили [116]. Эти 
наблюдения подтверждают значительные диагностические 
возможности цитологического анализа  при РМТ.  
Цитологическое исследование может оказаться полезным 
при неясном диагнозе и во время чревосечения. Поэтому нами 
предприняты цитологические исследования у больных РМТ во 
время хирургических вмешательств. Известно, что начальные 
формы РМТ у значительного числа больных не распознаются и 
во время чревосечения. Учитывая доступность, быстроту и 
значительную информативность цитологического исследования, 
нами проведено изучение возможностей применения его как 
метода субоперационной диагностики данной опухоли                 
(рис. 24, 27). Кроме того, в свете современных требований, 
цитологическое исследование является важнейшим 
компонентом адекватного хирургического стадирования и 
прогноза для больных. 
Исследование жидкого содержимого пораженной 
маточной трубы. Целями цитологического исследования 
жидкого содержимого пораженной трубы, полученного путем 
пункции во время операции или сразу после нее, являлись 
изучение характера клеточной атипии при этом заболевании, а 
также возможность его использования как метода 
субоперационной диагностики РМТ. Исследование проведено у 
26 больных. Опухолевые клетки обнаружены у 19 (73 ± 9 %) 
обследованных, и клетки с не резко выраженной атипией – у 
одной. Несмотря на, казалось бы, идеальный материал для 
исследования, атипические клетки были в небольшом 
количестве и встречались далеко не в каждом препарате, а у 4 
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больных даже при исследовании центрифугатов они вовсе не 
были обнаружены. В жидком содержимом пораженной трубы 
так же, как в мазках и аспиратах, атипические клетки 
встречались в виде небольших железистых групп, единичных 
клеток, и только у отдельных больных они были в значительном 
количестве. Небольшое количество клеток и слабовыраженная 
атипия требовали просмотра большого количества препаратов и 
комплексной оценки цитограммы. 
Цитологическое исследование мазков-отпечатков 
опухоли трубы, полученных во время операции, проведено у 27 
больных РМТ. Все заключения были положительными. У ряда 
больных отпечатки проводились не только с поверхности, но и с 
разрезов опухоли (рис. 24). Исследование предпринято с целью 
изучения особенностей клеточной атипии при этом заболевании, 
а также возможностей его использования как метода 
субоперационной диагностики. 
Проведенным изучением диагностической ценности 
различных методик забора материала для цитологического 
исследования установлено, что при подозрении на РМТ 
ограничиваться только исследованием выделений, собранных во 
влагалище, нельзя, так как в большинстве наблюдений оно 
оказалось отрицательным. Кроме влагалищных мазков, 
необходимо применять более эффективные методы получения 
материала, такие как аспирация содержимого полости матки, 
собирание выделений колпачком «Кафка» или исследование 
выделений, полученных после гистеросальпингографии. 
При неясном диагнозе во время чревосечения и 
отсутствии возможностей гистологической экспресс- 
диагностики допустимо проводить цитологическое 
исследование мазков-отпечатков опухоли или содержимого 
пораженной трубы. Эти методы по количеству совпадений 










В литературе описаны случаи применения с целью 
диагностики РМТ карциноэмбрионального антигена, Са 19–9 и 
Са 125. Имеется больше всего наблюдений об использовании 
при РМТ Са 125. Результаты анализов и мнения о 
диагностических возможностях маркера часто противоречивы. 
В некоторых исследованиях получено от 60 до 80–87 % 
положительных заключений до начала лечения, и авторы 
считают Са 125 не только характерным маркером для РМТ, но и 
достаточно точно отражающим ситуацию с опухолью [150, 273, 
311].  Имеются работы, в которых, по данным авторов, при РМТ 
получены 100 % положительных результатов при всех стадиях 
опухоли, что вызывает сомнение [71]. Согласно описаниям 
многих одиночных наблюдений видно, что у больных с 
начальными формами опухоли показатели Са 125 были без 
отклонений от нормы, т. е. оказались ошибочными, хотя в ряде 
сообщений такие же ошибочные результаты получены и при 
размерах первичного очага 7х4х3 см [121, 229, 360]. К 
сожалению, эти работы основаны на незначительном числе 
обследованных. 
По данным большинства авторов, после операции и 
лечения у больных РМТ показатели Са 125 нормализуются, а 
при активизации опухолевого процесса отмечается их рост [300, 
238, 241]. По данным T. Ajithkumar и соавт. (2005), рецидивы 
РМТ при помощи Са 125 выявляются на 3 месяца раньше, чем 
клиническими или лучевыми методами диагностики (диапазон 
колеблется от 0,5 до 7 месяцев). Согласно данным литературы 
он является достаточно полезным источником информации в 
диагностике РМТ и ранним маркером рецидива заболевания. 
Применение Са 125 с целью выявления активизации 
опухолевого процесса позволит значительно раньше начать 
противорецидивное лечение, улучшить отдаленные результаты 
[266,  271,  274]. 
 
Из приведенных в данной главе материалов следует, 
что все дополнительные методы диагностики (биконтрастная 
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рентгенопельвиография, гистеросальпингография, прямая 
нижняя лимфография, компьютерная, магниторезонансная и 
эмиссионно-позитронная томография, сонография, 
лапароскопия, цитологическое исследование и определение 
онкомаркера Са 125)  могут быть использованы при 
диагностике РМТ, так как имеют свои показания и 
диагностические возможности. При комплексном их 
применении, с учетом ряда клинических данных и 
особенностей анамнеза больных, позволяют значительно 
улучшить дооперационное распознавание рака маточных труб и 
степени его распространения, начать более своевременное и 
индивидуализированное лечение.  
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ГЛАВА 5   
ДИАГНОСТИКА РАКА МАТОЧНЫХ ТРУБ  
ВО ВРЕМЯ И ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ 
 
5.1. Макроскопическая диагностика рака маточных труб       
во время операции 
 
До настоящего времени дооперационная диагностика 
первичного рака маточных труб, по данным сборных статистик, 
колеблется от 2 до 10–15 % [5, 37, 152, 177]. По мнению             
В. П. Козаченко (2005), диагностировать это заболевание не 
всегда просто даже во время чревосечения, что подтверждается 
сообщениями о 30–50 % ошибочных диагнозов во время 
лапаротомии [5, 52, 168, 249]. Это касается в первую очередь 
ранних форм заболевания, которые часто оперируются без 
клинического подозрения на опухоль вне специализированных 
учреждений, что влечет за собой нерадикальность 
вмешательств, задержку, а подчас и отсутствие адекватного 
лечения. Определенные проблемы возникают и у морфологов 
при изучении макропрепаратов, выбора ткани для исследования, 
морфологической интерпретации результатов [4, 17, 319]. 
Критерии диагностики РМТ во время и после операции 
впервые предложены C. Нu и соавт. в 1950 году, затем 
модифицированы в 1978 – A. Sedlis. Основными факторами для 
обоснования диагноза РМТ являются: 
– опухоль находится в полости трубы и возникает на 
фоне сактосальпинкса; 
– в опухоли гистологически воспроизводится картина 
слизистой оболочки маточной трубы (папиллярный узор); 
– гистологически должна быть обнаружена граница 
перехода от доброкачественного трубного эпителия к 
злокачественной опухоли; 
– яичники и эндометрий должны быть нормальными или 
очаги опухоли в них меньше, чем в трубе. 
Хотя эти критерии признаются большинством авторов, 
они далеко не всегда позволяют достоверно поставить диагноз 
РМТ. Чаще всего такие проблемы возникают при большом 
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первичном очаге с распространением на соседние органы и в 
случаях редких по гистологической структуре опухолей.  
Возможности диагностики РМТ во время чревосечения 
изучены нами у 92 больных, у которых, кроме гистологического 
исследования, имелось подробное описание макропрепарата, 
данные ревизии органов брюшной полости во время операции, а 
у 16 из них – и результаты гистологической субоперационной 
диагностики. Возраст обследованных колебался от 35 до 75 лет. 
Из них 65 ± 5 % составила возрастная группа 46–65 лет. 
Средний возраст – 56,8 года. Двустороннее поражение отмечено 
у 12 (13 ± 4 %) больных, справа – у 39 (42 ± 5 %) и слева – у 41 
(44 ± 5 %) больной. В зависимости от выраженности процесса и 
возможностей диагностики во время операции наши 
наблюдения распределены на три группы. Эти данные 
представлены в таблице 9. 
 
Таблица 9 – Распределение наблюдений рака маточных труб  
в зависимости от возможностей диагностики во время операции 
 
Группа наблюдения 





формы первичного рака маточных 
труб 
35 38 ± 5 
Случаи клинически выраженного 
рака маточных труб, нередко со 
значительным распространением, но 
с макроскопической возможностью 
отдифференцировать от других 
опухолей во время операции 
47 51 ± 5 
Наблюдения распространенного 
рака маточных труб, при которых во 
время чревосечения не 
представилось возможным 
установить достоверный топический 
диагноз. 
10 11 ± 3 
Итого 92 100 – 1 
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Начальные (маскирующиеся) формы РМТ отмечены нами 
у 35 (38 ± 5 %) больных. Макроскопически у большинства 
данной группы обследованных пораженные опухолью трубы 
имели ретортообразную или колбасовидную форму и гладкую 
блестящую поверхность. Только у одной больной форма 
пораженной трубы была булавовидной из-за своеобразного 
узловатого роста опухоли в ампулярном отделе, а у 10 – 
поверхность трубы выглядела тусклой, и наблюдался обширный 
спаечный процесс.  
В своей практике мы не встречали РМТ при открытом 
абдоминальном отверстии. Но о такой возможности следует 
всегда помнить, так как описаны наблюдения, когда при РМТ 
фимбрии макроскопически не вызывали сомнений                   
(М. И. Шейнис, Т. Г. Петрова-Таразанова, K. Orthmann,             
C. Peharn, K. Penkert – цитировано по Я. М. Анброх, 1968). В 
последние годы при профилактическом удалении придатков 
матки преинвазивные формы РМТ выявляют в макроскопически 
нормальных трубах. По-видимому, следует сделать вывод, что в 
подобных ситуациях могут быть обнаружены и начальные 
формы РМТ. 
Окраска пораженной трубы у 25 больных имела 
различные оттенки синюшного, красновато-розового или сине-
багрового цвета, часто с просвечивающейся сетью сосудов. У 
остальных больных трубы имели более светлый цвет, от бледно-
розового до беловато-желтого различной интенсивности на 
различных участках трубы. Окраска в значительной степени 
зависела от просвечивающегося содержимого трубы. Трубы, 
содержащие прозрачную лимфу, имели более светлые, бледно-
розовые с синюшным оттенком , тогда как при геморрагическом 
содержимом (особенно в случаях их перекрута) появлялась 
более темная, сине-багровая, вплоть до коричневого цвета 
окраска. При гнойном или мутном содержимом труба казалась 
более белой или желтоватой. У 15 больных пораженная труба 
была припаяна к широкой связке, у 12 – в заднем дугласовом 
кармане, у троих – к тканям стенок таза, а у остальных 
обследованных она сохраняла обычное расположение и 
подвижность. Ограничение подвижности у 23 больных 
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объяснялось спаечным процессом с соседними органами. 
Сращения обычно были рыхлыми и легко рассоединялись. 
Однако описаны наблюдения, когда сращения бывают грубыми, 
и их неосторожное рассоединение приводит к разрыву маточной 
трубы, что отягощает прогноз для оперируемой.  
Пораженные трубы у 21 больной РМТ были длиной 13–
18 см и в диаметре широкой части до 3–6 см, а у остальных 
больных соответственно 10–12 и 2–3 см. Вообще размеры 
пораженных труб у этой группы обследованных варьировали в 
широких пределах: от еле заметного утолщения трубы по типу 
сальпингита до «гидросальпинксов», занимающих малый таз и 
доходящих до уровня пупка. Следует подчеркнуть, что величина 
придатков не всегда зависит от пораженной трубы, так как 
описано много наблюдений РМТ на фоне больших 
тубоовариальных образований. 
Консистенция пораженных труб у 20 больных была 
эластической, у 15 – неравномерной плотности или тестоватой. 
На данном этапе развития опухоли, даже в случаях 
клинического подозрения и тщательной пальпации, не всегда 
удавалось уловить уплотнение, зависящее от опухолевых 
разрастаний. Как правило, опухолевая инфильтрация стенки 
трубы была еще не выражена, и консистенция больше зависела 
от степени растяжения ее жидким содержимым. 
Среди 35 наблюдений этой группы у 11 больных РМТ 
сопутствовал гидросальпинкс противоположной стороны, у трех 
– киста яичника, у 15 – лейомиома матки. Иногда более 
значительная выраженность сопутствующих заболеваний 
(лейомиомы матки, кисты яичника с адгезивным 
периаднекситом и периметритом, наличие воспалительного 
процесса в придатках или «острого живота») маскировала РМТ 
и приводила к ошибочному диагнозу даже при ревизии во время 
операции. Например:  
У больной Р. 48 лет через 15 минут после операции по 
поводу большой лейомиомы матки (размером до 20 недель 
беременности) при изучении макропрепарата с врачами-
интернами в гидросальпинксе диаметром менее 2 см, 
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расположенном в адгезивном процессе по задней стенке матки, 
обнаружен опухолевый узел диаметром до 1,2 см (рис. 29). 
Обычно визуально и пальпаторно маточные трубы на 
данном этапе развития опухоли не отличались от 
гидрогематосальпинксов, так как процесс еще поражал только 
слизистую оболочку. Поэтому при исследовании значительное 
внимание было уделено изучению особенностей пораженной 
трубы на разрезе. По нашим наблюдениям, при наличии 
начального поражения маточные трубы часто имели вид 
тонкостенного сактосальпинкса с жидким содержимым 
(рис. 30). 
У 16 больных оно было прозрачным, опалесцирующим 
или желтоватым, у 12 – содержимое имело различной степени 
выраженности янтарный или геморрагический оттенок, причем 
только у 4 из них содержимое было кровянистым. Содержимое 
трубы оказалось гнойным у 5 больных и мутноватым от 
примеси хлопьев некротических тканей – у двух. При ревизии 
органов таза пораженная труба очень напоминала пиосальпинкс 
(рис. 31). 
РМТ в основном обнаруживается на фоне 
гидрогематосальпинксов, реже – пиосальпинксов. Имеются 
различные точки зрения, что РМТ может быть результатом 
малигнизации пиосальпинкса или пиосальпинкс – это результат 
инфицирования РМТ. Участки малигнизации обнаруживались 
на слизистой пораженной трубы. Это были различные по 
локализации, характеру и величине опухоли и,  как правило, в 
виде экзофитных разрастаний в просвет трубы. Величина 
опухолевого очага у этой группы обследованных колебалась от 
шероховатой бляшки на слизистой трубы размером 1х1х0,3 см 
или узелка в диаметре 0,8–1,0 см до опухолевого узла 
диаметром 3–4 см или множественных опухолевых разрастаний.  
В половине наблюдений (17) опухоль была в виде 
участков серовато-розовых хрупких сосочковых разрастаний, 



















Рисунок 29 – Макропрепарат. Левые придатки матки. Находка РМТ в 
небольшом гидросальпинксе на фоне узловатой лейомиомы матки величиной 
в 20-недельную беременность: 1 – разрезанный опухолевый узел в 


















Рисунок 30 – Фото во время операции. РМТ под маской  гидросальпинкса:    





Рисунок 31 – Фото во время операции.                                                            




Рисунок 32 – Фото с микропрепарата. Инвазия РМТ в яичник. Обозначения:  
1 – ткань опухоли; 2 – ткань яичника; 3 – зона инвазии; 4 – капсула яичника.  
Гематоксилин-эозин. Увелич. × 40 
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У 5 больных опухолевые разрастания напоминали 
мозговидные, с распадом, серовато-белого цвета, у 8 – 
представляли собой отдельные гладкие узлы, полиповидные или 
грибовидные образования, иногда с участками сосочковых 
разрастаний, а у остальных 5 больных опухоль была в виде 
белесоватой бляшки или незначительной инфильтрации стенки 
трубы. Макроскопическая диагностика на данном этапе может 
иметь судьбоносное значение для больной, так как описаны 
наблюдения, когда внематочная беременность в трубе 
сочеталась с РМТ [58, 106, 147]. Удельный же вес первичных 
очагов хорионкарцином с локализацией в маточных трубах 
вообще достигает 4 % от числа этих опухолей [194, 277]. 
Заболевание трудно отличить от обычной трубной 
беременности даже во время лапаротомии, тем более  что может 
быть и клиника нарушенной внематочной беременности. 
Следует отметить, что величина пораженной трубы не 
отражала степень выраженности опухолевого процесса, так как 
больше зависела от степени растяжения ее жидким 
содержимым, а не от размеров опухолевого очага. Например: 
Больная С. 58 лет (протокол  № 44). При ревизии во 
время чревосечения оказалось, что левая маточная труба 
представляла собой извитое, ретортообразное, тонкостенное, 
кистозной консистенции и синюшного цвета образование. 
Нижний его полюс уходил глубоко в дугласов карман, а верхний 
достигал уровня пупка. При таких больших размерах 
«гидросальпинкса» очаг опухоли оказался в виде участка 
серовато-розовых папиллярных разрастаний размером                 
3х2,5х0,5 см на внутренней поверхности среднего отдела 
трубы. Макроскопически и гистологически данных об инвазии в 
мышечную стенку трубы не установлено.  
Опухолевый очаг в большинстве наблюдений (26) 
локализовался в ампулярной части трубы. Значительно реже (7) 
встречалось начальное поражение истмического отдела или 
первично множественные очаги опухоли (2). 
Как видно из представленного анализа, изучение 
пораженной маточной трубы на разрезе выявило более 
убедительные данные для диагностики РМТ, чем клиника, 
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осмотр и пальпация придатков. Исходя из этого, при 
чревосечении, кроме осмотра и пальпации, является 
необходимым изучение на разрезе состояния слизистой всех 
сактосальпинксов независимо от их величины, а также других 
макроскопически измененных маточных труб, несмотря на 
клинические особенности заболевания. 
Случаи клинически выраженного рака маточных труб, 
нередко со значительным распространением, но с 
макроскопической возможностью отдифференцировать от 
других опухолей во время чревосечения, составили 47 (51 ±       
± 5 %) наблюдений. В отличие от описанной ранее группы у 
значительной части этих больных уже визуально 
обнаруживались признаки опухолевого поражения. Например, у 
9 больных отмечалась необычная беловато-розовая с 
желтоватым оттенком окраска пораженной трубы, через 
которую просвечивали беловато-желтые пятна или узелки на 
месте участков прорастания опухолью мышечной или серозной 
оболочки трубы или ее некроза. У 14 больных поверхность 
пораженной трубы представлялась шероховатой или тусклой.        
Кроме того, у 11 больных этой группы определялись признаки 
выхода опухоли за пределы трубы или метастазы по брюшине. 
Описаны наблюдения, когда при тубоовариальном образовании 
папиллярный РМТ проникал в полость кисты в виде «букета 
цветов». Прорастанию опухоли или метастазам по брюшине у 4 
больных сопутствовало небольшое количество светло-
желтоватого или геморрагического выпота. Ряд авторов 
склонны считать, что поражение яичников является одним из 
первых этапов генерализации процесса и возникновения асцита. 
Пальпаторно пораженные трубы у 9 больных 
представлялись плотными, у 17 определялись участки 
уплотнения на месте очагов опухоли, а у остальных 
обследованных трубы были эластической или тестоватой 
консистенции. Следует особо отметить, что у 14 больных, где 
трубы сохраняли эластичность, нередко и визуально они были 
очень сходны с гидрогематосальпинксами, то есть имели 
блестящую поверхность, синюшно-розовую или сине-багровую 
окраску. Но при выделении этих «гидросальпинксов» из 
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сращений были определены признаки прорастания опухоли в 
виде очагов уплотнения или других настораживающих 
моментов. 
Хотя у 7 больных этой группы из-за выраженности 
опухолевого процесса маточные трубы имели булавовидную, 
узловатую и другие редкие формы, все же в большинстве 
наблюдений (33), даже при выраженном процессе, они 
сохраняли типичную для РМТ ретортообразную или 
колбасовидную конфигурацию и не создавали характерные для 
рака яичников конгломераты (рис. 33). Как и при ранних формах 
этой патологии у большинства больных данной группы (31) 
содержимое труб представляло жидкость с янтарной или 
геморрагической окраской, у трех (вероятно из-за 
присоединения инфекции) оно имело желтоватый или 
зеленоватый цвет, и только у 6 обследованных (при 
значительных размерах и распаде опухоли) трубы были 
выполнены кашицеобразной массой. 
У 24 из 47 больных этой группы опухоль была в виде 
сосочковых, типа «цветной капусты» или мозговидных 
разрастаний. Наряду с этими типичными и для начальных форм 
РМТ картинами первичного очага в ткани опухоли 
обнаруживались участки некроза, кровоизлияний. Поэтому у 12 
больных она имела пестрый вид из-за появления желтоватых, 
красноватых или бурых включений на беловато-розовом фоне 
опухоли (рис. 33).  
Иногда в такой опухолевой ткани обнаруживались 
мелкие кистоподобные полости c жидким содержимым. 
Узловатая форма опухоли отмечена у 5 больных. В этих случаях 
опухолевые узлы выступали в жидкое содержимое просвета 
трубы, были покрыты фибринной пленкой серовато-белого 
цвета и представлялись как бы в капсуле. При инфильтративной 
форме роста ткань опухоли была плотной, просвет маточной 
трубы сужен за счет утолщения стенки. Со стороны слизистой 
определялась только бугристость без папиллярных разрастаний, 























Рисунок 33 – Клинически выраженный РМТ. Фото во время 
операции и пораженная маточная труба на разрезе после операции:                       
1 – пораженная маточная труба; 2 – матка; 3 – яичник 
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Локализовалась опухоль у 35 из 47 больных этой группы 
в ампулярной и у двух в истмической части трубы. Определить 
локализацию первичного очага поражения в трубе у 10 больных 
не удалось, так как она представляла собой сплошную опухоль. 
Как правило, при таком развитии процесса 
злокачественный характер поражения не вызывал сомнения. В 
случаях выхода опухоли за пределы трубы, наличия 
прорастания в соседние органы и особенно в яичники возникал 
вопрос о первичном очаге поражения. Такие трудности 
отмечены нами у 10 больных РМТ в связи с тем, что яичники не 
определялись визуально и пальпаторно. После рассоединения 
спаек и осмотра препарата на разрезе оказалось, что у трех 
больных яичники распластаны на капсуле 
мешотчатоизмененной трубы, у двух – были замурованы в 
сращениях, но без особых изменений. У остальных пяти 
больных яичники были кистозно изменены, спаяны с маточной 
трубой, но имели отдельную от нее полость без признаков 
проникновения в полость кисты опухолевых разрастаний. 
Макроскопические заключения в дальнейшем были 
подтверждены гистологическим исследованием сомнительных 
участков ткани. 
Наблюдения распространенного рака маточных труб, 
при которых во время чревосечения не представилось 
возможным установить достоверный топический диагноз. С 
такими особенностями опухолевого процесса среди наших 
наблюдений было 10 (11 ± 3 %) больных. Во всех этих случаях 
придатки представляли конгломерат опухолей, выполняющий 
малый таз,  иногда выходящих даже в брюшную полость. 
Интерпретацию затрудняло прорастание опухоли за пределы 
трубы, вовлечение в процесс соседних органов. Причем у 4 
больных опухолью были поражены яичники, а у двух – 
обнаружить их макроскопически во время операции не удалось. 
Визуально в конгломерате таких опухолей определялись 
массивные ретортообразные или колбасовидные образования 
маточных труб с преимущественным поражением их 
опухолевым процессом. Преимущественное поражение труб, по 
сравнению с другими органами малого таза, вместе с 
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особенностями клинического течения заболевания 
(продолжительная лимфорея, отсутствие характерных для рака 
яичника имплантационных метастазов в дугласовом кармане и 
асцита) уже во время чревосечения позволяли предположить 
первичность поражения маточной трубы. Дальнейшее 
уточнение первичной локализации поражения производилось 
после операции путем тщательного макроскопического 
изучения удаленного препарата и гистологического 
исследования целенаправленно произведенных вырезок тканей 
из различных участков. Наибольшие трудности представляла 
дифференциация между первичностью поражения маточной 
трубы и яичника. При этом учитывалось не только 
количественное соотношение опухолевых разрастаний в ткани 
трубы и яичника или степень сохранности тканей, но и 
особенности гистологической структуры опухолей. 
Известно, что при первичном раке яичников имеется 
значительное число злокачественных опухолей (дисгерминомы, 
фолликуломы, андробластомы, хорионэпителиомы и 
тератоидные раки), отличающихся по гистологическому 
строению от РМТ. Гистологически в основном сходны с РМТ 
раки яичников из цилиоэпителиальных и псевдомуцинозных 
кист. Но по данным М. Ф. Глазунова (1961), М. С. Краевской 
(1960), Я. М. Анброх (1968) и др., капсула таких 
малигнизированных кист длительное время в значительной 
степени сохраняется и содержит на своей поверхности 
растянутую, истонченную и не пораженную раком трубу, 
которая часто остается интактной, даже при образовании 
опухолевых конгломератов. Кроме того, папиллярные, 
папиллярно-солидные и солидные раки из цилиоэпителиальных 
кист, в отличие от РМТ, имеют в основном грубоволокнистую и 
отечно разрыхленную строму. В ряде случаев приходится 
применять специальные морфологические методы 
исследования, включая иммуногистохимические.  
Среди наших наблюдений РМТ в составе раковых 
конгломератов придатков отмечалась значительная гипертрофия 
пораженной трубы с преимущественным расположением 
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опухолевых масс внутри такого сактосальпинкса. На отдельных 
участках опухоль полностью разрушала его стенку. В яичниках 
же обнаруживались врастания в виде опухолевых тяжей и гнезд 
со стороны его коркового слоя или ворот (рис. 32). 
Значительного замещения ткани или нарушения ее структуры в 
яичнике не отмечалось, что вместе с учетом макроскопических 
данных и гистологических особенностей опухоли позволило 
считать первичным поражение в маточной трубе.  
 
5.2. Гистологическая и цитологическая экспресс-
диагностика рака маточных труб во время операции 
 
У части больных с начальными формами РМТ, особенно 
в молодом возрасте, для обоснования радикального 
хирургического вмешательства одного макроскопического 
осмотра пораженной трубы бывает недостаточно. Поэтому нами 
применены методы гистологической и цитологической 
экспресс-диагностики. Всего обследовано 16 больных. Из них 
гистологическое исследование подозрительных участков трубы 
применено у 10, цитологическое исследование жидкого 
содержимого пораженной трубы – у 9, мазки-отпечатки опухоли 
или пунктаты лимфатических узлов – у 14 больных РМТ 
(рис. 24–26). У большинства этих больных применены все три 
методики, что позволило сравнить их диагностическую 
ценность. 
Оказалось, что при гистологической экспресс- 
диагностике и цитологическом исследовании мазков-отпечатков 
опухоли или пунктатов заключения были идентичные и 
правильные во всех случаях, а исследование пунктатов жидкого 
содержимого пораженной трубы дало 8 положительных 
заключений из 9 обследованных больных РМТ. Эффективность, 
относительная простота и доступность, особенно 
цитологических методов исследования, позволяют 
рекомендовать их для практического применения с целью 
экспресс-диагностики РМТ во время операций и оптимального 
хирургического стадирования.  
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5.3. Диагностика РМТ после операции 
 
Диагностика РМТ, когда опухоль ограничена трубой, не 
представляет больших затруднений. Проблемы диагностики 
возникают при макроскопически не измененных маточных 
трубах или вовлечении в опухолевый процесс соседних органов. 
Исходя из этого, диагностика РМТ после операции 
предусматривает решение нескольких вопросов:  
– в случаях допущенной ошибки во время лапаротомии 
выявить начальные формы развития опухоли; 
– определить глубину инфильтрации опухолью стенки 
маточной трубы; 
– завершить и дополнить этап хирургического 
стадирования, выявить возможное распространение опухоли за 
пределы трубы, микрометастазы в удаленных лимфатических 
узлах, органах, материалах биопсий; 
– интепретировать гистологическую структуру 
опухоли; 
– решить вопрос первичности поражения; 
– доказать морфологическое различие в случаях 
выявления первично-множественных опухолей. 
До последнего времени не было принято детально 
обследовать фаллопиевые трубы, даже в случаях наличия 
серозного рака таза. В свете современных исследований 
маточная труба, особенно ее фимбриальный отдел, является 
органом серозного канцерогенеза и первопричиной 
возникновения серозных аденокарцином яичников и брюшины 
таза. По данным M Chivukula и соавт. (2011), при детальном 
исследовании фимбрий, оперированных с профилактической 
целью больных, преинвазивный рак обнаруживается от 40 до 
100 % обследованных. В случаях же наличия гетерозиготной 
мутации BRCA-1 или BRCA-2 появляется риск развития не 
только рака яичников, но и молочной железы. По мнению         
S. Aziz и соавт. (2001), маточные трубы должны 
рассматриваться как клинический компонент наследственного 
синдрома рака молочной железы и яичников, особенно в 
случаях мутаций BRCA-1 или BRCA-2. Согласно данным ряда 
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авторов  в слепом контролируемом исследовании неизмененных 
маточных труб у женщин без мутаций BRCA найдены 
гистологические аномалии слизистой в 25 % случаев и в 3 % – 
интраэпителиальная карцинома, а у больных с несемейным 
раком яичников и низкодифференцированной карциномой 
брюшины она сопутствовала в 35–70 % [146, 181]. Это 
доказывает возможность возникновения РМТ в 
макроскопически неизмененных и генетически не 
скомпроментированных маточных трубах, которые могут стать 
причиной возникновения опухолей других локализаций. 
Исходя из представленных данных, маточные трубы  как 
вероятный источник канцерогенного риска после любых 
операций подлежат тщательному гистологическому 
исследованию. Имеются методические рекомендации и 
клинические протоколы по исследованию маточных труб        
(П. В. Сиповский, 1956; Y. Lee и соавт., 2006).  P. Shaw и соавт. 
(2009) с целью недопущения ошибок предлагают после 
фиксации формалином прозводить серийные срезы маточных 
труб через каждые 2–3 мм, обращая особое внимание на 
фимбриальные отделы. 
Определенные трудности представляет интерпретация 
выявляемых изменений при гистологическом исследовании, так 
как, по данным ряда авторов, у 25 % клинически здоровых 
женщин в маточных трубах выявлены гистологические 
аномалии слизистой, a при воспалительных наслоениях – 
псевдокарциноматозные изменения [146, 158]. По этим 
причинам возможны случаи гипердиагностики, особенно при 
субоперационном исследовании. 
При выраженных формах РМТ одним из самых сложных 
и нерешенных вопросов остается определение первичности 
поражения, хотя этой клинико-морфологической проблеме 
посвящено немало работ (C. Hu и соавт., 1950; Я. М. Анброх, 
1968; A. Sedlis, 1978; O. Saglam, 2012). Рекомендуется учитывать 
особенности клиники, анатомического взаимоотношения 
пораженных органов, преимущественность поражения, 
морфологическую структуру опухоли, проводить 
иммуногистохимические исследования и многое другое. 
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Считаем уместным продемонстрировать одно из последних 
наших наблюдений.   
Больная М. 77 лет поступила в областной клинический 
онкологический диспансер 14.04.2015 года. В онко-
гинекологическом отделении на основании жалоб (стойкие 
серозно-кровянистые выделения и периодические боли внизу 
живота), бимануального осмотра, УЗИ-исследования и цуга 
эндометрия с гистологическим анализом  установлен диагноз 
рака эндометрия. Во время операции, кроме рака эндометрия, 
выявлена злокачественная опухоль левой маточной трубы. 
Диагноз после операции: рак эндометрия с метастазом в левую 
маточную трубу.                                       
Гистологическое исследование проводилось с 
использованием серийно-ступенчатых срезов, окрашенных 
гематоксилин-эозином. Результат гистологического 
иследования:  
1. Опухоль эндометрия – высокодифференцированная 
эндометриальная аденокарцинома с начальной инвазией в 
миометрий (М8140/3 G1 – в опухолевой ткани отсутствовали 
участки солидного строения, а  атипия ядер эпителиальных 
клеток слабая) (рис. 34).  
2. Опухоль левой маточной трубы – серозная 
папиллярная аденокарцинома маточной трубы с инвазией 
опухоли в мышечный слой (М8441/3 G2 – опухоль состоит из 
папиллярных структур, с атипией, полиморфными и 
гиперхромными ядрами и высоким ядерно-цитоплазматическим 
соотношением; сосочки выстланы цилиндрическим 
многослойным митотически активным атипичным эпителием) 
(рис. 35).   
Иммуногистохимическое исследование опухоли 
эндометрия выявило интенсивную реакцию к рецепторам 
эстрогена  и прогестерона, слабо позитивную реакцию 
антител к Ki67  и негативную реакцию с анти-р53-
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антителами. В то же время в опухоли маточной трубы 
определялась  негативная реакция к рецепторам эстрогена и 
прогестерона,   наблюдалась интенсивная реакция к анти-Кі-
67-антителам  и анти-р53-антителам, где более 90 % 
опухолевых клеточных ядер были положительными. 
 
Рисунок 34 – Высокодифференцированная аденокарцинома эндометрия           
с начальной инвазией в миометрий. Окраска гематоксилин-эозином, х 100 
 
Рисунок 35 – Серозная папиллярная аденокарцинома маточной трубы              
с инвазией опухоли в мышечный слой. Окраска гематоксилин-эозином, х 100 
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Этот аспект иммуногистохимического исследования 
показыает, что в данном случае имело место глубокое 
нарушение генетической программы  с возникновением 
мутантного гена р53, и обнаружена корреляция между 
увеличением экспрессии p53 и нарастанием морфологической 
атипии и степени злокачественности. 
Учитывая результаты проведенного исследования, по 
гистологической структуре и  иммуногистохимическим 
параметрам опухоли разные. Таким образом, у больной М. 77 
лет имеется первично-множественное поражение 
злокачественными опухолями маточной трубы и матки. Это в 
значительной степени усложняет выбор метода лечения и 






НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ РАСПРОСТРАНЕНИЯ     
И МЕТАСТАЗИРОВАНИЯ ПЕРВИЧНОГО РАКА 
МАТОЧНЫХ ТРУБ 
Вопросы распространения и метастазирования РМТ 
освещаются во многих публикациях [127, 150, 151]. Различают 
три пути диссеминации опухоли: лимфогенный, гематогенный и 
имплантационный. Согласно исследованиям последнего 
времени РМТ по сравнению с раком яичника обладает 
значительной лимфотропностью, так как маточная труба 
обильно снабжена лимфатическими сосудами, имеющими отток 
в самых различных направлениях. Помимо поражения 
лимфатических узлов, при РМТ бывает поражение ряда органов 
малого таза (прежде всего яичников, затем матки, ее связочного 
аппарата и влагалища). Часто с момента поражения яичников 
начинается генерализация опухолевого процесса с поражением 
париетальной и висцеральной брюшины, большого сальника, 
печени, диафрагмы. Отдельные авторы почти у 50 % больных 
наблюдали возникновение метастазов вне брюшной полости 
(печень, легкие, плевра, влагалище, головной мозг, различные 
лимфоузлы), а возникновение первичных рецидивов – в 
брюшной полости [46, 269]. К сожалению, из-за небольшого 
числа наблюдений, различного уровня обследования больных и 
объемов операций, единого мнения об этой проблеме нет.Нами 
обследованы 83 больные РМТ с целью изучения особенностей 
распространения данной опухоли. Наряду с клиническим 
обследованием применялся метод прямой нижней лимфографии 
(17 больных). Во время чревосечения всем проводилась 
подробная ревизия органов брюшной полости и забрюшинных 
лимфатических узлов, часто с цитологическим исследованием 
мазков или пунктатов. У 15 из них сделана экстирпация матки 
по расширенному типу с удалением подвздошных (у 4 и нижних 
поясничных) групп лимфатических узлов, у 45, кроме основной 
операции, произведена резекция большого сальника. 
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Последующее клиническое наблюдение за 56 больными 
РМТ от 3 месяцев до 6 лет после операции и данные 7 аутопсий, 
умерших от прогрессирования опухолевого процесса или других 
заболеваний, послужили дополнительным источником 
информации об особенностях метастазирования РМТ.  
 
6.1. Распространение РМТ по протяжению на органы 
брюшной полости и отдаленные метастазы 
 
Проведенным обследованием у 50 (60 ± 5 %)  из 83 
больных выявлено распространение опухоли за пределы 
маточной трубы. Распространение РМТ по протяжению 
отмечено у 20 из 83 обследованных больных (24 ± 5 %). Как 
правило, поражение было множественным. Больные с таким 
видом распространения имели значительные по величине 
опухоли, прорастающие все слои пораженной трубы. Раку 
маточных труб часто сопутствовало большое количество 
перитубарных сращений, в результате чего ограничивалась 
подвижность тазовых органов, и они могли составлять единый 
конгломерат. 
Прорастание опухоли в брюшину или ткани соседних 
органов представлялось возможным установить уже в процессе 
осмотра или выделения пораженной трубы. При технической 
возможности проводилось удаление пораженного участка с 
последующим макроскопическим и гистологическим изучением. 
Значительные трудности встретились при интерпретации 
перехода опухоли трубы на яичник. Поражение считалось по 
протяжению в тех наблюдениях, где макроскопически и при 
гистологическом исследовании пораженная часть яичника 
находилась в контакте с опухолью маточной трубы.   Подробно 







Таблица 10 – Частота и локализация поражений                             
при распространении рака за пределы маточной трубы 
 










в %  
± m 
Прорастание РМТ в яичники 15 18 ± 4 15 
Прорастание РМТ в тело матки 6 7 ± 3 6 
Прорастание РМТ в сальник 4 5 ± 2 4 
Прорастание РМТ в париетальную или 
висцеральную брюшину таза 
6 7 ± 3 3 
Метастазы РМТ в яичники 20 24 ± 5 20 
Метастазы РМТ в сальник 11 13 ± 4 11 
Метастазы РМТ в париетальную или 
висцеральную брюшину таза 
9 11 ± 4 4 
Метастазы РМТ в нижние подвздошные 
лимфатические узлы 
14 17 ± 4 10 
Метастазы РМТ в общие (верхние) 
подвздошные лимфатические узлы 
10 12 ± 4 7 
Метастазы РМТ в нижние поясничные 
лимфатические узлы 
5 6 ± 3 3 
Метастазы РМТ в верхние поясничные 
лимфатические узлы 
5 6 ± 3 3 
Метастазы РМТ в околоматочные 
лимфатические узлы 
2 2 ± 2 2 
Метастазы РМТ в брыжеечные 
лимфатические узлы 
2 2 ± 2 1 
Метастазы РМТ в лимфоузлы средостения 2 2 ± 2 2 
Метастазы РМТ в надключичные 
лимфатические узлы 
3 4 ± 2 2 
Метастазы РМТ в подмышечные 
лимфатические узлы 
1 1 ± 1 – 
Метастазы РМТ в паховые лимфатические 
узлы 
1 1 ± 1 – 







4 ± 2 




Всего больных РМТ с распространением 
опухоли за пределы трубы 
50 60 ± 3 – 
Как видно из таблицы 10, распространение РМТ 
происходило в основном посредством прорастания или 
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метастазирования опухоли в пределах таза (лимфатические 
узлы, яичники, тело матки, сальник, париетальная и 
висцеральная брюшина таза), и только в единичных 
наблюдениях обнаруживались метастазы в отдаленных органах 
(печень, легкие). Значительный удельный вес составили 
метастазы в различные группы лимфатических узлов  
Дополняя данные таблицы 10, следует отметить, что в 
случаях отсутствия гистологического подтверждения 
заключение о наличии опухолевого поражения было сделано на 
основании цитологического исследования. Интерпретация 
перехода опухоли трубы на тело матки значительных 
трудностей не вызывала. Наиболее часто отмечено прорастание 
опухоли в яичники (15 больных), тело матки (6), париетальную 
брюшину таза (6), сальник (4). В единичных наблюдениях было 
поражение петель кишечника, противоположной маточной 
трубы, брюшины мочевого пузыря. После проведенного анализа 
случаев перехода опухоли трубы по протяжению создается 
впечатление, что этому, особенно при небольших размерах 
опухоли, предшествовал адгезивный процесс, создавший 
условия для непосредственного контакта этих органов. 
Метастазы РМТ по брюшине, в яичниках, сальнике и 
других органах обнаружены у 30 (36 ± 5 %) больных, причем у 9 
из них метастазы выявлены только в процессе наблюдения 
после операции. Например: 
У больной И. 45 лет (протокол № 13) в связи с 
незначительным очагом поражения лишь на слизистой 
маточной трубы, из-за сомнения в злокачественности процесса 
(подозревался туберкулез маточной трубы) и отсутствия 
данных о метастазах,  сальник не был резецирован. 
Через 11 месяцев после операции во время контрольного 
осмотра в области сальника обнаружен конгломерат узлов, 
спаянных с передней брюшной стенкой, и инфильтрат в 
параметрии на стороне пораженной трубы. Их специфический 
характер подтвержден цитологически. 
Для РМТ в отличие от рака яичников менее характерны 
множественный карциноматоз брюшины и сальника, 
имплантаты в дугласовом кармане. Это, по-видимому, 
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объясняется «закрытым» характером опухоли, так как среди 
наших наблюдений не зарегистрировано ни единого случая 
развития РМТ при открытом ее брюшном отверстии. 
Имплантационные метастазы при РМТ нами обнаружены 
у больных в случаях прорастания опухоли за пределы 
брюшинного покрова трубы, при наличии контакта с соседними 
органами, часто на фоне поражения яичников и асцита. Они 
встречались чаще в виде небольших узелков в сальнике (11 
наблюдений) или единичных, различной величины очагов по 
париетальной и висцеральной брюшине таза (9). Выявленное 
прогрессирование опухолевого процесса у 13 больных РМТ 
после проведенного лечения не представлялось возможным 
разграничить между рецидивом заболевания и 
метастазированием, так как оно развивалось на месте удаленной 
опухоли, в культе шейки матки или влагалища, в сальнике. 
Наряду с описанными выше метастазами довольно часто 
у больных РМТ (20, или 24 ± 5 %) встречалось метастатическое 
поражение яичников. Причем у 5 больных отмечено поражение 
противоположного от РМТ яичника, у 5 – метастазы были 
двусторонними, а у троих больных они сочетались с 
прорастанием опухоли в яичник на стороне пораженной трубы. 
В большинстве наблюдений метастазы в яичниках сочетались с 
распространением РМТ в другие органы. Пораженные яичники 
не всегда изменяли величину и форму. Метастазы выявлялись 
при макроскопическом изучении их на разрезах по характерным 
включениям опухолевой ткани. Окончательно решался вопрос 
лишь после гистологического исследования  
Метастазы в отдаленные органы среди 83 обследованных 
нами больных РМТ отмечены у 4. Из них у троих было 
сочетание метастазов в легкие и печень, а у одной 
метастатическое поражение лишь печени. Выявлены эти 
метастазы при генерализации опухолевого процесса и 
обширном поражении лимфатических узлов (рис. 36). Поэтому 
вряд ли следует считать отдаленные метастазы типичными для 
РМТ, хотя в литературе описаны метастазы в мозг, кости, кожу 

















Рисунок 36 – Рентгенограмма органов грудной клетки. Метастатическое 
поражение правого легкого при раке маточной трубы (подтверждено на 
аутопсии). Больная Р. 52 лет (протокол  № 34) 
 
6.2. Метастазы в лимфатические узлы               
 
Повышенная лимфотропность РМТ доказана и достойно 
оценена совсем недавно. Согласно данным A. Plentl и 
E. Friedman (1971) маточные трубы имеют два пути оттока 
лимфы. Основной – субовариальный через воронкотазовую 
связку до области почечных вен. Второй – через круглую и низ 
широкой связки. Через эти пути опухолевые имплантаты 
внедряются в лимфатические узлы внутренней подвздошной, 
пресакральной и ретросакральной цепочек, реже в паховые 
лимфоузлы. Метастазирование в лимфатические узлы 
прослежено нами на 38 подробно обследованных больных РМТ. 
У 8 больных из этой группы была проведена прямая нижняя 
лимфография, у 9 – лимфография с последующей 
лимфаденэктомией околоматочных, внутренних подвздошных, 
запирательных и наружных подвздошных лимфатических узлов. 
Кроме того, у  4 из них удалялись общие подвздошные и нижние 





Рисунок 37 – Фото с микропрепарата. Метастаз железистого рака 
маточной трубы в нижний поясничный лимфатический узел. Гематоксилин-
эозин,  х 100. Больная П. 52 лет (протокол № 40). Обозначения: 
1 – железистые комплексы опухоли;  2 – ткань лимфатического узла 
 
Рисунок 38 – Фото с микропрепарата. Метастаз аденокарциномы 
маточной трубы в верхний подвздошный лимфатический узел по типу 
комплексов опухолевых клеток. Гематоксилин-эозин, х 100. Больная Ш. 54 




Всего у 15 больных РМТ сделаны расширенные 
операции, а у остальных 16 – пункции или биопсии 
подозрительных лимфатических узлов. Кроме того, как 
отмечалось ранее, у 7 наблюдаемых и умерших больных 
произведены аутопсии. 
У этих же больных во время операций, кроме обычной 
пальпации парааортальных и тазовых лимфатических узлов, 
проводилась дополнительная ревизия лимфатических узлов 
после расслоения листков брюшины, подчас с пункцией и 
цитологическим исследованием. Следует отметить, что все 
удаляемые лимфатические узлы тщательно маркировались, 
раскладывались на макете. В зависимости от данных 
макроскопического изучения после расширенных операций 
подвергались гистологическому исследованию от 8 до 12 
лимфатических узлов, а после аутопсий – более 20. Из 38 
обследованных больных РМТ у 17 (45 ± 80 %) выявлены 
метастазы в различные группы лимфатических узлов. Эти 
сведения подробно отражены в таблице 11. Наши данные 
согласуются с результатами исследований многих авторов [79, 
162,  229,  337]. 
       Изучая представленные в таблице 11 материалы, 
следует отметить, что поражение нижних подвздошных групп 
лимфатических узлов встретилось у 14 из 38 обследованных 
больных, общих подвздошных – у 10 и поясничных 
лимфатических узлов – у 5 больных РМТ. Изолированные 
метастазы в пределах нижних подвздошных лимфатических 
узлов были лишь у 4 обследованных. У 5 больных РМТ они 
сочетались с метастазами в общих подвздошных, а еще у 5 
больных, кроме тазовых, были поражены поясничные, 
брыжеечные, иногда лимфатические узлы средостения и 
надключичные. Поражение только поясничных и выше 
расположенных групп лимфатических узлов было отмечено у 
одной больной РМТ. Эти результаты несколько не согласуются 
с данными Т. Ajithkumar и соавт. (2005), которые после 
рутинных лимфаденэктомий у больных РМТ в 42–55 % случаев  
с одинаковой частотой обнаружили метастазы в тазовых и 
парааортальных лимфоузлах. Возможно, это обусловлено 
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выраженностью опухолевого процесса у обследованных ими 
больных. 
 
Таблица 11 – Частота и локализация метастатического 




Сторона поражения и число 















a) наружная цепочка; 
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Поясничные 

























2 – – 2 2 
Брыжеечные 
лимфатические узлы 
2 – – 1 2 
Лимфатические узлы 
средостения 
2 – – 2 2 
Надключичные 
лимфатические узлы 
– 3 – 2 3 
Подмышечные 
лимфатические узлы 
– 1 – – 1 
Паховые 
лимфатические узлы 
– 1 – – 1 
 
Наши данные склоняют к мнению о достаточно частом 
поэтапном поражении нижних подвздошных, общих, а затем 
выше расположенных групп лимфатических узлов. Результаты 
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аутопсий умерших от прогрессирования РМТ, когда в тазовых 
лимфатических узлах отмечалось полное замещение 
лимфоидной ткани опухолевой, а узлы, расположенные выше, 
были поражены лишь частично или имели микрометастазы, 
также могут служить основанием для суждения о поэтапности 
процесса метастазирования. 
 
Другие наблюдения показывают, что поражение в 
тазовых лимфатических узлах может развиваться позже или, 
возможно, как результат ретроградного метастазирования. 
Например: 
У больной Ш. 54 лет (протокол № 33) при массивных 
сливных метастазах в поясничных лимфатических узлах 
нижние и общие подвздошные имели только микрометастазы 
или отдельные комплексы опухолевых клеток. 
Подобные данные и при исследовании больной Б. 44 лет 
(протокол  № 49), у которой подвздошные лимфатические узлы 
были поражены незначительно, в то время как поясничные и 
брыжеечные лимфатические узлы представлялись в виде 
опухолевых конгломератов. 
 
Определенный интерес представляет обнаружение 
изолированных метастазов в околоматочных лимфатических 
узлах (протоколы № 21 и 54) или наличие метастазов в 
подвздошных лимфатических узлах противоположной стороны 
при отсутствии их на стороне пораженной трубы (протокол       
№ 26).  
Учитывая особенности тока лимфы в маточных трубах, 
варианты перекрестного и ретроградного метастазирования при 
этом заболевании вполне возможны, так как между 
лимфатическими сосудами труб, яичников и матки существует 
тесная взаимосвязь [23, 115]. Не исключена также возможность 
изменения путей лимфооттока из этого органа, обусловленная  
развитием в пораженной трубе опухоли, увеличением ее 
размеров, частым расположением и приращением трубы в 
прямокишечноматочном углублении к матке или стенкам таза, 
развитием дополнительной сети сосудов. 
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Это согласуется с отдельными нашими наблюдениями, 
когда преимущественное поражение нижних подвздошных и 
околоматочных лимфатических узлов было отмечено при 
опущенной глубоко в прямокишечноматочное углубление и 
приращенной пораженной трубе (протоколы № 21 и 36). По 
данным отдельных авторов, метастазирование РМТ зависит от 
стадии заболевания. Например, E. Di Re и соавт. (1996), 
обследовав 17 больных РМТ, обнаружили метастазы в 
лимфатические узлы при І стадии у 33 % случаев, при ІІ – у       
66 %, а при ІІІ–ІV стадиях у 80 % оперированных больных. 
Авторы приходят к заключению о необходимости удаления 
тазовых и парааортальных лимфоузлов.  
 
Сравнение степени развития первичного очага у 17 
наших больных РМТ с метастазами в лимфатические узлы и у 
21 без них показало, что прямой зависимости между размерами 
первичного очага, а тем более размерами пораженной трубы и 
метастазированием, выявить не удалось. В литературе описаны 
наблюдения метастазов в лимфатические узлы при самых 
незначительных размерах первичного очага [150, 234, 337]. 
Метастазы чаще обнаруживались у больных с глубокой 
инвазией опухоли в стенку трубы. У всех больных РМТ без 
метастазов в лимфатические узлы (21) глубокой инвазии 
опухоли не было, хотя величина пораженной трубы колебалась 
от «гидросальпинкса» толщиной в палец до ретортообразных 
образований длиной 16–20 см и диаметром ампулярной части до 
4–5 см.  
 
Как видно из приведенных материалов, РМТ 
характеризуется большой лимфотропностью, а его 
распространение отличается значительным разнообразием. Эти 




Рисунок 39 – Схематическое изображение основной локализации и 
частоты метастазов при первичном раке маточных труб (по данным 





   

Цифры обозначают число больных с обнаруженными метастазами, общее число поражений 




Подводя итоги проведенному исследованию, необходимо 
отметить, что метастазирование РМТ обычно начинается при 
значительной инвазии опухоли в стенку трубы, выходе за ее 
пределы или прорастании в прилежащие органы. Наряду с 
распространением по протяжению и метастазами в 
близрасположенные органы значительный удельный вес 
занимает метастазирование в лимфатические узлы. Метастазами 
поражаются подвздошные и поясничные группы лимфатических 
узлов, реже – околоматочные, и только при генерализации 
опухолевого процесса при РМТ обнаруживаются метастазы в 
отдаленных лимфатических узлах и органах. 
Из приведенных в этой главе материалов следует, что во 
время чревосечения тщательная ревизия органов малого таза и 
органов брюшной полости с макроскопическим анализом 
пораженной маточной трубы на разрезе и применением 
цитологического исследования практически позволяют не 
только заподозрить и распознать малигнизацию, но и степень 
распространения опухоли. 
При малейшем подозрении на злокачественный рост 
необходимо применять методы лабораторной экспресс- 
диагностики во время операции. Наиболее целесообразны 
субоперационная гистологическая диагностика и 
цитологическое экспресс-исследование мазков-отпечатков из 
подозрительных участков трубы, органов брюшной полости и 
пунктатов лимфатических узлов. Это позволяет не только 
распознать малигнизацию, но и провести достоверное 
хирургическое стадирование. 
Невозможность топической диагностики во время 
операции у (11 ± 3) % больных РМТ из-за обширного 
распространения опухолевого процесса не имеет решающего 
значения для выбора объема хирургического вмешательства, 
которое в таких случаях определяется не только степенью 
вовлечения окружающих тканей в злокачественный рост и 
характером метастазирования, а в основном – технической 






СТАДИРОВАНИЕ ПЕРВИЧНОГО РАКА  
МАТОЧНЫХ ТРУБ   
 
Достоверное определение стадии развития опухоли 
помогает врачу разработать адекватный план лечения, 
предсказать прогноз и шансы на выздоровление. Система 
классификации опухолей по стадиям предоставляет 
возможность специалистам «говорить на одном языке», т. е. 
объективно сравнивать клинические данные и оценивать 
результаты лечения. При РМТ из-за малого числа наблюдений 
согласованных данных по стадированию длительное время не 
было. Только после 1961 года, по мнению H. Schiller и              
S. Silverberg (1971), был преодолен период разобщенности 
между исследователями, работающими над проблемой РМТ, так 
как A. Sedlis (1961) проанализировал 232 наблюдения этой 
опухоли и осветил многие вопросы. До него на небольшом 
числе наблюдений делались неоднократные попытки 
разработать классификацию РМТ. Например, в 1950 году C. Hu 
и соавт. на основании данных гистологического исследования 
предложили различать 3 степени злокачественности РМТ: 
І – чисто папиллярная форма опухоли, ограниченная 
просветом маточной трубы; 
ІІ – опухоль альвеолярно-папиллярного строения с 
формированием желез и инвазией в стенку трубы; 
ІІІ – опухоль альвеолярно-медуллярного строения с 
выраженной инвазией в стенку трубы и метастазами в 
лимфатические узлы. Авторы отмечают уменьшение периода 
выживаемости больных с увеличением злокачественности 
опухоли. 
По итогам анализа результатов лечения 10 наблюдаемых 
больных, в 1967 году S. Erez и соавт. предложили клиническую 
систему классификации РМТ. Она имела 4 стадии и учитывала 
степень прорастания и распространения опухоли. Вскоре          
M. Dodson и соавт. (1970) на основании своих 10 наблюдений и 
в соответствии с хирургической классификацией FIGO для рака 
яичников предложили свою классификацию для РМТ. Однако в 
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этой классификации не были учтены преинвазивные раки и 
прогностическое значение прорастания опухолью стенки 
маточной трубы. Кроме того, авторы пытались объединить в 
единую классификацию опухоли довольно различных органов. 
 
Уже на следующий год H. Schiller и S. Silverberg 
разработали другую, более совершенную классификацию стадий 
РМТ. В своей работе они учли многолетний опыт использования 
классификации С. Dukes (1932) для опухолей полых органов 
(толстой и прямой кишок), так как считали РМТ подобным по 
течению. Авторы собрали 76 наблюдений РМТ и после анализа 
пришли к заключению, что выживаемость больных зависит от 
анатомического распространения опухоли. Их классификация 
предусматривала 5 стадий: 
– стадия 0 – внутриэпителиальный рак, ограничивающийся 
слизистой маточной трубы; 
– стадия I – опухоль распространяется в подслизистую и 
мышечный слой, но не прорастает серозную оболочку маточной 
трубы; 
– стадия II – опухоль прорастает серозную оболочку 
маточной трубы; 
– стадия III – распространение опухоли на яичники и/или 
эндометрий; 
– стадия IV – распространение опухоли за пределы 
половых органов (другие органы таза, мягкие ткани таза, органы 
брюшной полости, имплантационные метастазы в брюшину). 
Опухоли 0, I и II стадий при двустороннем поражении – 
стадия устанавливается по более выраженным изменениям. 
 
В дальнейшем в большинстве публикаций по проблемам 
РМТ эта классификация использовалась около 20 лет. В 1961 
году FIGO была официально рекомендована система 
определения стадий при РМТ, затем она неоднократно 






Таблица 12 – Стадии первичного рака маточных труб                 
по рекомендации FIGO (2006 год) 
 
Стадия 0 Преинвазивная карцинома (сarcinoma in situ, поражение ограничено 
слизистым слоем пораженной трубы) 
Стадия I Опухоль ограничена маточной трубой (трубами) 
Стадия 
IA 
Опухоль ограничена одной трубой с прорастанием слизистого и/или 
мышечного слоя, но без прорастания серозной оболочки, асцита нет 
Стадия 
IB 
Опухоль поражает обе трубы, но без прорастания серозной 
оболочки, асцита нет 
Стадия 
IС 
Опухоль IА или IВ стадии с прорастанием серозной  оболочки, в 
асцитической жидкости или смыве из брюшной полости 
обнаруживаются опухолевые клетки 








Распространение опухоли на другие структуры таза 
Стадия 
IIC 
Опухоль IIA или IIB стадии, но с наличием опухолевых клеток в 
асцитической жидкости или смыве из брюшной полости 
Стадия 
III 
Опухоль поражает одну или обе маточные трубы с имплантацией по 
брюшине вне таза и/или метастазами в регионарных лимфатических 
узлах. Поверхностные метастазы в печень соответствуют III стадии. 
Опухоль может ограничиваться малым тазом без поражения 
лимфатических узлов, но с гистологически доказанными 
метастазами в сальник или тонкий кишечник 
Стадия 
IIIA 
Опухоль может быть ограничена малым тазом и без поражения 
лимфоузлов, но с гистологически доказанными микроскопическими 
метастазами по брюшине за пределами таза или с положительными 
цитологическими находками на перитонеальных поверхностях 
Стадия 
IIIB 
Опухоль поражает одну или обе маточные трубы с  гистологически 
подтвержденными макроскопическими метастазами по брюшине до 
2 см в наибольшем измерении, лимфатические узлы интактны 
Стадия 
IIIC 
Опухоль поражает одну или обе маточные трубы с  гистологически 
подтвержденными макроскопическими метастазами по брюшине 
более 2 см в наибольшем измерении и/или метастазами в 
регионарных лимфатических узлах, возможно и паховых 
Стадия 
IV 
Кроме выраженной первичной опухоли, – отдаленные метастазы. К 
поражениям ІV стадии может быть отнесен также плеврит при 
наличии в пунктате опухолевых клеток и метастазы в паренхиму 
печени 
Представленная в таблице 12 классификация РМТ 
практически используется во всех публикациях конца ХХ и 
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начала ХХІ века. Со времени ее разработки появились новые 
исследования, доказывающие, что прогноз зависит от глубины 
инвазии опухоли и локализации ее в бахромчатой части трубы, и 
это следует учитывать при стадировании [153, 299]. Авторы 
предлагают внести изменения в классификацию FIGO.  
Согласно литературным публикациям реже применяется 
классификация опухолей Международного противоракового 
союза по системе TNM. Известно, что система TNM для 
классификации злокачественных опухолей предложена и 
разработана в 1943–1952 гг. французским ученым Пьером Денуа 
(Pierre Denoix). В 1954 году Международный противораковый 
союз признал и принял «на вооружение» систему TNM. Она 
постоянно совершенствуется. Во многих странах созданы 
национальные комитеты TNM. В 2009 году Международным 
противораковым союзом опубликовано уже седьмое издание 
классификации TNM о правилах классификации и 
стадирования. Это руководство принято всеми национальными 
комитетами TNM. Международный противораковый союз 
признает необходимость поддержания стабильности системы 
TNM и накопления при этом новых данных, собранных 
надлежащим образом в течение разумного промежутка времени. 
Таким образом, актуальная версия Классификации TNM должна 
оставаться неизменной до тех пор, пока новые технологии в 
диагностике и лечении новообразований конкретной 
локализации не потребуют пересмотра. 
TNM – это аббревиатура самых важных моментов 
диагностики: величина и расположение опухоли (T-tumor, 
опухоль), имеется ли поражение регионарных лимфатических 
узлов (N-nodus, узел), наличие или отсутствие отдаленных 
метастазов (M-metastasis, перемещение). Цифра рядом с 
компонентом указывает на степень распространенности 
опухоли, а вся система является кратким руководством для 
стандартного и всем понятного стадирования. 
N-состояние регионарных лимфатических узлов:                       




– N1 – имеются метастазы в регионарных лимфатических 
узлах; 
– Nх   –  недостаточно данных о состоянии регионарных 
лимфатических узлов. 
М-метастазы в отдаленные лимфатические узлы: 
– Мо – нет признаков поражения отдаленных 
лимфатических узлов; 
– М1 – имеются метастазы в отдаленных лимфатических 
узлах; 
– Мх  – недостаточно данных о состоянии отдаленных 
лимфатических узлов. 
 Для каждой опухоли есть две классификации:  
– клиническая классификация TNM или (сTNM), т. е. 
классификация на основании диагноза, установленного до 
лечения; 
– патологоанатомическая классификация (pTNM), т. е. 
классификация после хирургического вмешательства, 
учитывающая  данные, полученные до начала лечения, и в 
дальнейшем дополняющаяся или изменяющаяся, исходя из 
результатов хирургического вмешательства и 
патоморфологического исследования. Стадирование РМТ по 
системе TNM достаточно разработано. Представлено оно и в 
седьмом издании Международного противоракового союза по 
классификации опухолей. Кроме того, начиная с ранних этапов 
изучения РМТ, обсуждается влияние на выживаемость больных 
степени дифференцирования опухоли. На этом была построена 
одна из первых классификаций РМТ (C. Hu и соавт., 1950). 
Дальнейшими исследованиями многие авторы не нашли 
зависимости между степенью дифференцирования, 
прогрессированием опухоли и прогнозом для больных [37, 207, 
274, 311]. Однако проблема остается открытой, и в ряде 
публикаций, не только в характеристике заболевания, но и в 
классификации опухолей используется степень 
дифференцирования. Степень дифференцирования опухолей 
принято обозначать буквой G (Grade):  




G1 – высокодифференцированная опухоль;  
G2 – умеренно дифференцированная опухоль;  
G3 – низкодифференцированная опухоль; 
G4 – недифференцированная опухоль. 
 
Исходя из вышеизложенного и после группировки 
различних систем по стадиям, современное стадирование РМТ 
представлено в таблице 13. 
 
Таблица 13 – Стадирование рака маточных труб 
 
Стадия 0 [Ca in situ]. Преинвазивная карцинома 
(поражение ограничено слизистым слоем 
пораженной трубы)   
Tis N0 M0  
FIGO І. Опухоль ограничена маточной трубой 
(трубами ) 
    
 FIGO ІА. Опухоль ограничена одной трубой с 
прорастанием слизистого и/или мышечного 
слоя, но без прорастания серозной оболочки, 
асцита нет 
 
Т 1а N0 М0 G1–
G4 
 FIGO ІВ. Опухоль поражает обе трубы с 
прорастанием слизистого и/или мышечного 
слоя, но без прорастания серозной оболочки, 
асцита нет 
Т 1в N0 М0 G1–
G4 
 FIGO ІС. Опухоль 1А или 1В стадии с 
прорастанием серозной  оболочки, в 
асцитической жидкости или смыве из брюшной 
полости обнаруживаются опухолевые клетки 
Т 1с N0 М0 G1–
G4 
FIGO ІІ. Опухоль пораждает одну или обе 
трубы и распространяется на тазовые органы 
 
    
FIGO ІІА. Распространение (прорастание) 
и/или метастазы в матку и/или яичники 
Т 2а N0 М0 G1–
G4 
FIGO ІІВ. Распространение опухоли на другие 
структуры таза 
Т 2в N0 М0 G1–
G4 
FIGO ІІС. Опухоль IIA или IIB стадии, но с 
наличием опухолевых клеток в асцитической 
жидкости или смыве из брюшной полости 
Т 2с N0 М0 G1–
G4 




Продолжение таблицы 13     
FIGO ІІІ. Опухоль поражает одну или обе 
маточные трубы с имплантацией по брюшине 
вне таза и/или метастазами в регионарных 
лимфатических узлах.  Поверхностные 
метастазы в печень соответствуют III стадии. 
Опухоль может ограничиваться малым тазом без 
поражения лимфатических узлов, но с 
гистологически доказанными метастазами в 
сальник или тонкий кишечник 
    
FIGO ІІІА. Опухоль может быть ограничена 
малым  тазом и  без поражения лимфоузлов,  но 
с гистологически доказанными микро-
скопическими метастазами по брюшине за 
пределами таза или с положительными 
цитологическими находками на перитонеальных 
поверхностях 
Т3а N0 М0 G1–
G4 
FIGO ІІІВ. Опухоль поражает одну или обе 
маточные трубы с  гистологически 
подтвержденными  макроскопическими 
метастазами по брюшине до 2 см в наибольшем 
измерении, лимфатические узлы интактны  
Т3в N0 М0 G1–
G4 
 FIGO ІІІС. Опухоль поражает одну или обе 
маточные трубы с  гистологически 
подтвержденными  макроскопическими 
метастазами по брюшине  более 2 см в 
наибольшем измерении и/или метастазами в 
регионарных лимфатических узлах, возможно и  
паховых 






FIGO ІV. Кроме выраженной первичной 
опухоли, – отдаленные метастазы. К 
поражениям ІV стадии могут быть отнесены 
также плеврит при наличии в пунктате 











Как отмечалось ранее, согласно современной 
классификации степень дифференцирования опухоли при РМТ, 
в отличие от опухолей других органов, не влияет на 
выживаемость, стадию и прогноз. Однако некоторые авторы   
[16, 207] считают, что степень дифференцирования  опухоли 
142 
 
влияет на частоту метастазирования. По их данным, при 
низкодифференцированных формах прогноз хуже. Следует 
помнить, что степень дифференцирования опухоли может быть 
различной в первичном очаге и метастазах. Кроме того, она 
может меняться в процессе прогрессирования или лечения.  Эта 
проблема нуждается в дальнейшем изучении. Применение такой 
классификации в практической работе и накопление 








ПЕРВИЧНОГО РАКА МАТОЧНЫХ ТРУБ 
 
8.1. Классификация опухолей маточных труб, их частота      
и гистологические формы 
 
Маточная труба характеризуется большим количеством 
злокачественных новообразований самого различного 
происхождения и гистологической структуры. Это в полной 
мере отражено в представленной ниже классификации ВООЗ 
(рис. 40). По гистологической структуре в маточных трубах 
преобладают (50–90 %) серозные раки [3, 70, 262, 124]. По 
данным C. Kietpeerakool и соавт. (2005), среди 27 
обследованных серозные аденокарциномы выявлены у 70,4  % 
больных РМТ, эндометриоидные – у 22,2  %, 
недифференцированные формы – у 3,77  %, и у 3,7 % больных – 
карциносаркомы. В серии из 105 РМТ I. Alvarado-Cabrero и 
соавт. (1999) нашли следующие гистологические разновидности 
опухолей: около 50 % составили серозные раки, 25 % – 
эндометриоидные, 20 % – переходно-клеточные или 
недифференцированные карциномы и 5  % – злокачественные 
опухоли редкой гистологической структуры. Подобные данные 
приводят и другие авторы: серозные раки – 50 %, 
эндометриоидные – 25 %, переходно-клеточные – 11,7 %, 
недифференцированные – 7,8 % и плоскоклеточные 
анапластические формы – 1,9 % [292]. Хотя эти сообщения 
основаны на небольших группах наблюдений, они в 
достаточной мере освещают ситуацию. Это подтверждает и 
работа S. Stewart и соавт. (2007), выполненная на материалах 
канцер-регистра США за 1998–2003 годы с охватом 3051 
больной РМТ. У большинства пролеченных (88 %) выявлены 
аденокарциномы, у 44 % – серозные аденокарциномы, а 
эндометриоидные опухоли составили 19 % от общего 
количества аденокарцином. Слабо дифференцированные формы 
опухолей оказались у половины (49,9 %) больных. Наиболее 
типичные  гистологические формы РМТ продемонстрированы  




- серозная аденокарцинома 






- переходно (промежуточно)-  
клеточная карцинома; 
- плоскоклеточная карцинома 
- другие гистологические 
типы 
   












- серозные пограничные 
опухоли; 
- муцинозные пограничные 
опухоли; 
- эндометриоидные 
пограничные опухоли  
  










- лейомиосаркома Опухоли мягких тканей - лейомиома 





- незрелая тератома; 





- зрелая тератома 
   
- хориокарцинома; 
- инвазивный пузырный 
занос; 





- узел плацентарной 
площадки; 





- злокачественная лимфома; 
- лейкемия 
Лимфоидные и 
гематопоэтические опухоли  
  












Рисунок 40 – Классификация ВООЗ плотных опухолей маточных труб  





Рисунок 41 –  Низкодифференцированная аденокарцинома маточной трубы.  





Рисунок 42 – Умеренно-дифференцированная папиллярная аденокарцинома 
маточной трубы. 
 Фото с микропрепарата. Гематоксилин-эозин, х 100. Обозначения:       
1 – ткань опухоли; 2 – мышечная стенка трубы; 3 – воспалительный  
инфильтрат в стенке трубы  
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8.2. Редкие опухоли маточных труб 
 
Следует остановиться на редких по гистологической 
структуре опухолях, таких как смешанные злокачественные 
опухоли Мюллера, плоскоклеточные и переходно-клеточные 
раки, саркома, хорионкарцинома маточной трубы и др. 
Смешанные злокачественные опухоли Мюллера обычно 
выявляются в эндометрии, влагалище, шейке матки или 
яичниках. Очень редко такие опухоли возникают в маточной 
трубе [202, 236]. Они отличаются большой злокачественной 
потенцией и плохим прогнозом. В опухоли всегда имеются 
эпителиальные и мезенхимальные компоненты. Остается 
спорным происхождение опухоли. Наиболее признана теория 
гистогенеза, согласно которой смешанные опухоли происходят 
из стволовых клеток. Эти клетки имеются почти во всех тканях 
и могут регенерировать различные клоны [238]. M. Imachi и 
соавт. (1992), делая обзор литературы и приводя два 
собственных наблюдения, считают, что до них было описано 
лишь 37 наблюдений такой опухоли. По их мнению, 
клинические проявления при поражении опухолью Мюллера 
(карциносаркома) маточных труб не отличаются от таковых при 
серозных РМТ. При морфологическом изучении этих 39 
наблюдений было установлено, что в опухолях 18 больных были 
гомологические и у 21 – гетерологические включения. Наиболее 
частым гетерологическим элементом был хрящ, а затем 
поперечнополосатые мышцы и кости. Другие авторы также 
обращают внимание на сочетание элементов аденокарциномы и 
саркомы, часто с включениями хондросаркомы. Нередко 
опухоли гистологически представляют собой солидную 
аденокарциному с саркоматозно измененной стромой [118, 178, 
349]. При небольших размерах опухоль находится в просвете 
трубы, розовая, эластическая, блестящая. Описаны наблюдения, 
когда опухоль небольших размеров, находящаяся еще в 
просвете трубы, сопровождалась геморрагическим асцитом. 
Цитологически в асците этой больной были обнаружены 
элементы аденокарциномы.  
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Согласно классификации FIGO из 39 пациенток этой 
группы на момент выявления зарегистрирована І стадия 
заболевания у 15, стадия ІІ – у 11, стадия ІІІ – у 8 и ІV стадия 
заболевания была у 3 больных. В двух наблюдениях не было 
достаточных данных для стадирования. Оперировано 38 
больных. В послеоперационном периоде 9 женщинам проведена 
лучевая, 9 – химиотерапия и двум больным – химиолучевая 
терапия. Через 16,1 месяца умерло 16 пациентов. Из 15 больных 
с І стадией заболевания только 10 прожили более 12 месяцев. 
Результаты лечения продемонстрированных больных 
свидетельствуют о большой злокачественности этой группы 
опухолей. Авторы считают, что наиболее важным 
прогностическим фактором является степень распространения 
опухоли на момент установления диагноза. Лучевую терапию 
считают нецелесообразной ввиду радиорезистентности этого 
типа опухолей [145].  
Одним из редких заболеваний маточной трубы является 
первичный плоскоклеточный рак. По мнению A. Cheung и соавт. 
(1994), его удельный вес среди РМТ составляет 1,9 % и на 1994 
год в англоязычной литературе было описано всего 3 
наблюдения первичного плоскоклеточного рака маточных труб. 
Среди 136 наших больных РМТ было выявлено 2 (1,47 %) 
случая плоскоклеточного рака. Представим одно из 
наблюдений.  
Больная Ш., 63 лет. В анамнезе воспаление придатков и 
вторичное бесплодие. В течение 3 месяцев лимфорея, 
периодически с примесью крови. Вагинально изменения со 
стороны придатков не определялись. Проведенное по месту 
жительства диагностическое выскабливание полости матки и 
цитологическое исследование выделений ситуацию не 
прояснили. Все же врач заподозрил вероятность 
злокачественной опухоли и направил больную в онкодиспансер. 
Диагноз РМТ установлен до операции после 
рентгеноконтрастного исследования маточных труб и 
цитологического анализа аспирата из полости матки. 
Макроскопически во время операции правая маточная труба – 
небольшой гидросальпинкс, припаянный к задней стенке матки. 
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На разрезе в ампулярном отделе – выступающее в полость 
трубы солидное 2,5х3,5 см серовато-белое с гладкой 
поверхностью образование без признаков некроза на разрезе. 
Гистологически – плоскоклеточный неороговевающий рак. 
Согласно классификации FIGO стадия ІА. Произведены 
расширенная экстирпация матки с придатками, резекция 
сальника. Послеоперационный курс телегамма-терапии на 
область таза. 
Представленное наблюдение показывает, что 
клинические проявления первичного плоскоклеточного рака 
маточных труб не отличаются от проявлений при их поражении 
опухолями другой гистологической структуры. Такое мнение 
прослеживается и в других публикациях [237, 294, 331]. При 
диагностике такой опухоли из-за нетипичности гистологической 
структуры возникают дополнительные сложности, особенно при 
наличии подобных опухолей в других органах. На 2011 год уже 
описано 15 наблюдений сочетания плоскоклеточного рака 
маточной трубы и шейки матки, в том числе и с явлениями 
ороговения. У части больных было сочетание инвазивного рака 
с преинвазивным в одном из органов. Авторы считают 
возможным синхронное появление опухолей подобной 
гистологической структуры в разных отделах системы Мюллера 
из-за тесной лимфатической связи гениталий или «эффекта 
поля» при папилломавирусной инфекции [227, 229]. Имеется в 
виду сообщение Z. Wang и соавт. (2009) об одновременном 
возникновении плоскоклеточного инвазивного рака в маточной 
трубе и преинвазивного в шейке матки. В обеих опухолях они 
обнаружили ВПЧ 16 и p16
INK4a
 (суррогатный биомаркер 
инфекций ВПЧ). Это укрепляет гипотезу об «эффекте поля» 
ВПЧ-инфекций, провоцирующих одновременное возникновение 
первичных опухолей в различных участках женских половых 
органов.  
Половина описанных в литературе больных первичным 
плоскоклеточным раком маточных труб была выявлена на І–ІІ 
стадиях. Прожили свыше 5 лет 77 % пациенток с первой 
стадией, 40 % – со второй и около 20 % с третьей стадией 
заболевания [315, 287]. Продемонстрированная ранее нами 
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больная прожила более 5 лет, другая – с ІІІ стадией заболевания 
– 15 месяцев. Исходя из этих данных, по степени 
злокачественности эти опухоли не отличаются от основной 
группы РМТ.  
Переходно-клеточный рак маточной трубы, по мнению 
отдельных авторов, составляет не менее 10 % среди всех РМТ, 
хотя другие считают заболевание более редким, так как к  концу 
ХХ века в англоязычной литературе было описано лишь около 
20 наблюдений этой опухоли [120, 121]. Согласно публикациям 
это заболевание, как и другие морфологические формы РМТ, 
проявляется стойкими перемежающими водянистыми или 
кровянистыми выделениями и различного характера болевым 
синдромом. У большинства выявленных больных пальпаторно в 
пределах таза были обнаружены патологические образования. В 
публикациях последних десятилетий сообщается о случаях 
положительного Са 125, находках в выделениях опухолевых 
клеток, отрицательных реакциях на канцероэмбриональный 
антиген [121,  279,  297].  
При компьютерной томографии выявлены извитые и 
расширенные сосуды по периферии образования [279]. Чаще 
макроскопически первичный очаг описывается в виде 
выступающих в полость трубы узлов или разрастаний cеровато-
белого цвета, иногда с явлениями некроза, реже в виде мелких 
кист с твердыми включениями. Морфологически переходно-
клеточный РМТ похож на рак мочевого пузыря. Описаны даже 
наблюдения первичного перитубарного рака, который, по 
мнению авторов, может возникать из гнезд клеток Wafltharda 
или перитубарных кист. Клетки этих опухолей, как и переходно-
клеточного РМТ, напоминают клетки уротелия [258]. 
 В лечении этих опухолей методом выбора является 
хирургия. Описаны наблюдения, когда при нелокализованном 
первичном очаге и наличии асцита, кроме пангистерэктомии и 
резекции сальника, произведена тазовая лимфаденэктомия с 
удалением парааортальных лимфоузлов. Однако опухолевых 
клеток в асците и метастазов в лимфоузлах не обнаружено [135]. 
Имеются данные, что переходно-клеточный РМТ протекает 
более благоприятно, чем другие гистологические формы 
150 
 
опухоли. Например, K. Uehira и соавт. (1993), изучив результаты 
наблюдения за 12 больными с переходно-клеточным РМТ и 
сравнив с результатами 9 больных с непереходно-клеточным,  
пришли к выводу, что рецидив наступил соответственно через 
31,2 и 14,4 месяца. Выживаемость больных с переходно-
клеточными опухолями оказалась выше на 2 года. Подобные 
результаты наблюдения и за больными с похожими по структуре 
опухолями яичников [252]. Сделать определенные выводы о 
злокачественной потенции опухоли на небольшом числе 
наблюдений сложно, так как имеются сообщения, когда при 
локализованном в маточной трубе опухолевом узле размером 
2,5х2х2 см обнаружен метастаз в надключичный лимфатический 
узел [28].  
Саркоматозное поражение маточной трубы отличается 
гистологическим разнообразием. Описаны наблюдения 
лейомиосарком и недифференцированных лейомиосарком, 
ангио-, липо- и рабдомиосарком, эмбриональных и 
плеоморфных сарком и даже синовиальных сарком, хотя 
последняя патология более характерна для суставов [278, 289, 
294, 296, 300]. На 2009 год в литературе имелись сообщения о 34 
наблюдениях первичных сарком маточных труб. Они по 
удельному весу занимают около 3 % сарком мягких тканей у 
женщин [350]. Как и при других формах опухолей маточных 
труб, были боли, патологические выделения из половых путей, 
образования на гениталиях. Однако в нескольких наблюдениях 
отмечено наличие лихорадки без указания на наличие 
сопутствующего воспалительного процесса [212,  288,  294,  
296]. 
Судя по отдельным сообщениям [286] опухоли обладают 
значительной злокачественной потенцией. Например, по 
наблюдениям Taeko Ueda и соавт. (2010), у больной 69 лет c 
диагнозом лейомиосаркома, стадия ІІC (FIGO), была 
произведена пангистерэктомия с тазовой лимфаденэктомией и 
резекцией прямой кишки (в связи с инфильтрацией опухолью). 
Проведен курс адъювантной комбинированной химиотерапии. 
Однако через 30 месяцев у больной были выявлены метастазы в 
легкие и печень, а через 39 месяцев больная умерла. 
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Сравнительно редко встречаются злокачественные 
тератомы маточных труб. Согласно доступным публикациям 
с 1885 года описано около 58 наблюдений такой опухоли [137, 
210, 334]. Возраст заболевших от 22 до 70 лет. Характерных 
клинических проявлений, как и случаев дооперационной 
диагностики, даже при сонографическом исследовании, не 
отмечено. Диагнозы установлены преимущественно 
морфологически. В публикациях последних лет сроки 
выживания не более года. 
В маточных трубах встречаются и другие  очень редкие 
по гистологической структуре опухоли (рис. 43 и  44). Это 
слизистые и светлоклеточные карциномы [141, 216, 321]. В 
последние годы были описаны так называемые первичные 
нейроэндокринные карциномы маточных труб [290, 291, 292]. 
Нейроэндокринные карциномы происходят из эндокринных 
клеток диффузной нейроэндокринной системы и возникают в 
основном в желудочно-кишечном тракте, легких, 
поджелудочной железе. Иногда они встречаются в органах 
женской половой сферы, чаще всего в яичниках и шейке матки, 
реже – в эндометрии и влагалище. В маточных трубах, по 
данным R. Crochet и соавт. (2013), в литературе описано только 
три наблюдения первичной нейроэндокринной карциномы, 
включая их собственное. Обнаружение такой опухоли всегда 
создает диагностическую проблему для морфолога и сложную 
терапевтическую задачу для гинеколога. 
Мнения о причинах возникновения таких опухолей в 
гениталиях неоднозначные. Одни авторы считают, что 
нейроэндокринные опухоли возникают из клеток Мюллера, 
другие – из стволовых клеток. Имеются мнения, что это 
результат миграционных ошибок нейроэндокринных клеток или 
дифференцирования стромальных клеток. Гистологически в 
основном это мелкоклеточная карцинома, хотя некоторыми 
авторами описаны опухоли в маточных трубах, состоящие из 









Рисунок 43 – Светлоглеточная карцинома маточной трубы.                           




Рисунок 44 –  Муцинозная аденокарцинома маточной трубы. 




Клинически во всех случаях был болевой синдром, в том 
числе картина острого живота. Эндокринные симптомы 
отсутствовали. Опухоль обладает значительной агрессивностью. 
Например, в продемонстрированном R. Crochet и соавт. (2013) 
наблюдении опухоль была всего 2 см в диаметре, но с 
прорастанием и разрывом трубы, положительными 
цитологическими находками в смыве брюшной полости. 
На первом этапе лапароскопически произведена только 
сальпингэктомия. Через 3 недели – расширенная гистерэктомия 
с удалением тазовых и парааортальных лимфатических узлов, 
резекцией большого сальника. Несмотря на отсутствие 
карциноматоза брюшины, гистологически обнаружены 
метастазы в макроскопически неизмененных придатках матки, 
парааортальных лимфоузлах, сальнике. Для диагностики таких 
опухолей необходимо иммуногистохимическое исследование. 
Первичные очаги хорионкарциномы в маточных трубах 
составляют около 4 % заболеваемости этой опухолью [274]. В 
литературе уже имеется описание 93 таких наблюдений у 
больных в возрасте от 16 до 56 лет. Средний возраст заболевших 
– 33 года [137,  247]. Согласно W. Ober и соавт. (1981) около 
66 % из этой группы женщин имели типичную картину острой 
внематочной беременности. У остальных были выявлены 
тазовые образования, и клиническая картина очень напоминала 
опухоли яичников. Макроскопически опухолевый очаг, как 
правило, представлял рыхлую геморрагическую массу, реже – 
губчатую ткань, похожую на плаценту. Часто в брюшной 
полости имелась свободная кровь. Заболевание сложно отличить 
от обычной внематочной беременности, особенно при малых 
очагах поражения, даже во время лапаротомии. Гистологически 
 как первичный очаг, так и метастазы опухоли неотличимы от 
хорионкарциномы матки. Из 47 больных, лечившихся до 
современной химиотерапии, умерли 41 (87 %), а из 16, 
получавших современную химиотерапию, выздоровели 15 
женщин. По наблюдениям отдельных авторов, 8 пациенток 
выздоровели только после сальпингэктомии или удаления 
придатков на стороне поражения. 
154 
 
Гипотетически в дооперационной диагностике 
первичного очага хорионкарциномы в маточной трубе может 
помочь определение хориального гонадотропина мочи и 
особенно бета-ХГЧ сыворотки крови. К сожалению, как 
правило, при остром проявлении заболевания нет времени на 
сложные дополнительные исследования, а при хроническом – 
клинические проявления вряд ли могут напомнить редко 
встречающуюся хорионкарциному. Мы не встретили сообщений 
о дооперационной диагностике этого заболевания, хотя имеются 
описания особенностей анализов на бета-ХГЧ и 
трансвагинального исследования цветным допплером при 
хорионкарциноме маточной трубы [120, 197, 211, 245]. Исходя 
из этих данных, при клиническом подозрении есть реальная 
возможность дооперационной диагностики опухоли и излечения 
больных с помощью современной химиотерапии без 
хирургических вмешательств. 
 
8.3. Вторичные раки маточных труб 
  
Заслуживают внимания метастатические, так 
называемые вторичные раки маточных труб. По данным          
J. Woodruff и C. Julian (1969), около 89 % вторичных раков в 
маточных трубах яичникового происхождения. G. Anbrokh и     
J. Anbrokh (1975) исследовали 452 фаллопиевы трубы, 
удаленные при операции по поводу рака шейки матки у 221 
больной и у 5 женщин, умерших от рака шейки матки. 
Метастазы были обнаружены в 12 трубах у 8 (3,5 %) больных. 
Двустороннее поражение отмечено у 4 больных и по 2 
наблюдения поражения правой и левой маточной трубы. По 
цитогистологической структуре метастазы в маточных трубах 
соответствовали первичным очагам. C. Stewart и соавт. (2012) 
обнаружили метастазы в маточных трубах из желудка, толстой 
кишки, молочной железы. Они считают, что маточные трубы 
часто поражаются параллельно с яичниками, и метастазы 
возникают преимущественно в слизистой труб как результат 
транстубарного движения опухолевых клеток. 
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J. Rabban и соавт. (2015), изучив 100 наблюдений 
метастазов негинекологического рака в маточных трубах, 
пришли к выводу, что 8 % из них были аденокарциномы, 
остальные – лимфомы, нейроэндокринные опухоли, 
мезетелиомы. Наиболее часто были метастазы из толстого 
кишечника (35 %) и молочной железы (15 %). В 49 % 
наблюдений в опухолевом процессе участвовали фимбрии, в 
том числе в 10 % случаев без вовлечения нефимбриальной части 
трубы. Анатомически метастазы были локализованы в 
слизистой (29 %), подслизистой (43 %), мышцах (54 %), 
серозной оболочке (76 %), лимфоваскулярном (38 %) и 
внутрипросветном пространстве (16 %), а также в тканевых 
остатках (мезонефрий – 39 %). Авторы считают, что 
локализация метастазов в слизистой может создавать 
диагностические затруднения при интерпретации 
происхождения опухоли.  
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ГЛАВА  9 
ЛЕЧЕНИЕ ПЕРВИЧНОГО РАКА МАТОЧНЫХ ТРУБ 
 
Оптимального варианта лечения РМТ пока не 
предложено. Согласно литературным 
публикациям  большинство авторов применяют 
комбинированное лечение. Ранее преобладали варианты 
«операция + лучевая терапия» или «операция + лучевая + 
+ химиотерапия», а в настоящее время отдается предпочтение 
варианту «расширенная операция + полихимиотерапия» 
современными препаратами и по современным протоколам.  
 
9.1. Хирургическое лечение 
 
Как и при многих опухолях других локализаций, при 
РМТ основным и решающим этапом лечения является 
хирургический. Из вышеизложенного известно, что 
большинство больных этой опухолью идут на операцию с не 
уточненным диагнозом, и диагностические ошибки, даже во 
время операции, иногда достигают 30–50 % [77, 168, 227]. 
Фактически РМТ остается операционной находкой, и выбор 
объема вмешательства проводится во время операции без 
должного обследования и подготовки. По этим причинам до сих 
пор хирургический этап лечения при РМТ остается 
дискуссионным. С позиции одних авторов тактику 
хирургического лечения РМТ следует приравнять к раку 
яичников [16, 70, 77], другие считают стандартным объемом 
вмешательства при РМТ экстирпацию или надвлагалищную 
ампутацию матки с придатками и резекцией сальника [77], по 
мнению третьих, – при операции еще следует выборочно 
удалять тазовые и парааортальные лимфоузлы [16]. Однако, и по 
нашим данным, у этих опухолей клиническое течение, 
диагностика, распространение и метастазирование имеют 
существенные различия, что следует учитывать при 
планировании лечения [102]. РМТ, в отличие от рака яичников, 
менее чувствителен к химиотерапии, длительное время остается 
«закрытым», позже дает имплантационные метастазы и 
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характеризуется большой лимфотропностью. Асцит и 
гидроторакс    наблюдаются фактически в запущенных случаях, 
когда в процесс уже вовлечены яичники, и трудно решить 
вопрос о его первопричине [77, 102]. 
Уже имеются неодиночные сообщения, когда при РМТ 
пангистерэктомия дополняется резекцией большого сальника, 
удалением тазовых и нижних поясничных групп лимфатических 
узлов [127, 159]. По данным этих авторов, при всех стадиях РМТ 
метастазы в парааортальные лимфоузлы выявляются у 33 % 
больных, а при рутинной лимфаденэктомии метастазы почти с 
равной частотой выявляются в тазовых и парааортальных 
лимфатических узлах у 42–59 % оперированных [157, 223, 337]. 
Чаще всего поражается левая парааортальная цепочка 
лимфатических узлов до уровня и выше брыжеечной артерии. 
Причем многие авторы сообщают об обнаружении метастазов в 
лимфатических узлах при самом незначительном развитии 
первичного очага [119, 234, 337]. По данным M. Klein и соавт. 
(1994), средняя продолжительность жизни больных РМТ с 
лимфаденэктомиями составила 43 месяца против 21 в группе 
больных без лимфаденэктомий. Эти исследования послужили 
основанием для признания тазовой и парааортальной 
лимфаденэктомии до уровня левой почечной вены как 
обязательного этапа лечения РМТ,  даже при начальных стадиях 
поражения [126, 127, 260]. Уже опубликованы достаточно 
обнадеживающие результаты таких операций, когда пятилетняя 
выживаемость больных превысила 80 % [223,  256]. 
Мы имеем опыт расширенных пангистерэктомий у 15 
больных РМТ, из них у 4, кроме тазовых, были удалены нижние 
поясничные лимфоузлы. Ретроспективно согласно 
классификации FIGO у 5 больных установлен диагноз РМТ, 
стадия ІА, у одной – ІВ, у двух – ІС, у одной – ІІА, у одной – 
ІІІА, у двух – ІІІС и у троих  больных ІV стадия РМТ, то есть на 
начальных стадиях заболевания было оперировано 9 (60 ± 
± 13  %; ДИ 32–84) больных и 6 (40 ± 13 %; ДИ 16–68) – при 
распространенных формах РМТ. Гистологически у 10 больных 
опухоль интерпретирована как аденокарцинома, у 4 – 
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аденокарцинома сосочковая, и у одной больной – 
плоскоклеточный рак. 
Метастазы в нижние подвздошные лимфатические узлы 
гистологически подтверждены у 6 (40 ± 13 %; ДИ 16–68) 
больных. Из них у двух в сочетании с метастазами в общих 
подвздошных и нижних поясничных лимфатических узлах, в 
том числе у одной – двустороннее поражение. Метастазы в 
яичник на стороне поражения и сальник гистологически 
обнаружены у одной больной, прорастание опухоли в ткани 
дугласового кармана – у одной. Кроме того, у больной с 
прорастанием опухоли в яичник и метастазами в левые нижние 
подвздошные лимфатические узлы через 1 месяц после 
операции выявлен метастаз в надключичный лимфоузел слева.  
Всем больным были проведены послеоперационные 
курсы химиолучевой терапии. Свыше 5 лет жили без рецидивов 
и метастазов 9 (60 ± 13 %; ДИ 32–84) женщин, а из группы 
больных первыми двумя стадиями – 7 (88 ± 12 %; ДИ 47–100). 
Остальные 6 больных РМТ прожили после операции от 8 
месяцев до 4 лет, в среднем 28 месяцев. Это больные ІІІ–V 
стадий и одна со стадией ІВ. Из этой группы больных одна 
умерла не от РМТ, а от токсического гепатита.  
 Заслуживает внимания больная С. 35 лет (протокол     
№ 21) со стадией ІІІС (опухоль маточной трубы была припаяна 
в заднем своде, а несколько выше и латеральнее перекреста 
основного ствола правой маточной артерии с мочеточником 
заподозрен, удален и гистологически подтвержден метастаз в 
лимфатический узел), которая регулярно наблюдалась и 
прожила свыше 40 лет. Умерла от другого заболевания. 
По нашим данным, не удалось излечить больных с 
генерализованными метастазами или, следует полагать, 
радикально не удаленными остатками опухоли на месте 
прорастания в другие ткани. Это отмечено нами и при 
наблюдении за другими группами больных РМТ. В случаях не 
удаленных остатков опухоли, особенно больше 2 см, прогноз 
неблагоприятный. Такие результаты приведены и в ряде других 
публикаций [70, 177, 184]. Например, R. Barakat и соавт. (1991) 
сообщают, что после полной циторедукции 83 % больных 
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прожили 5 лет и более, а с остатками опухоли – только 28 %,  
несмотря на многокомпонентную химиотерапию с препаратами 
платины.  
Операция всегда является первым этапом 
комбинированного лечения и основная ее задача – максимальная 
циторедукция. По этой причине при значительном 
распространении опухоли необходимо стремиться, как и при 
раке яичников, максимально удалить опухолевые массы, так как 
в последние годы появились обнадеживающие результаты 
комбинированного лечения РМТ с применением современных 
лекарственных препаратов и схем химиотерапии. Возможны и 
повторные циторедуктивные вмешательства после курсов 
химиотерапии. Однако в операбельных случаях хирургический 
этап лечения РМТ пока остается основным и решающим.  
При лечении РМТ, как и рака яичников, нередко 
применяются операции типа Second look. Это повторное 
вхождение в брюшную полость путем лапаротомии или 
лапароскопии. Их частота колеблется от 25 до 50 %, особенно в 
группах больных с выраженным опухолевым процессом после 
операций и адъювантной химиотерапии [318, 359]. Они 
применяются с целью контроля результатов лечения, четкого 
определения локализации и размеров поражения, 
рестадирования, лимфаденэктомии после недостаточно 
радикальных операций [176, 177]. Некоторые авторы проводили 
вмешательство с целью повторной циторедукции, в том числе 
лимфаденэктомию после химиотерапии [127, 317, 358]. 
Согласно литературным данным основными показаниями для 
повторных операций являются: 
– контроль результатов химиотерапевтического лечения, 
определение локализации и размеров остаточного очага опухоли 
или рецидива; 
– рестадирование, в случаях установления диагноза РМТ 
только после гистологического исследования; 




– дополнительная циторедукция после химио-
терапевтического лечения, в том числе и с включением 
лимфаденэктомии. 
Отношение к таким операциям далеко не однозначное. 
Большинство считают, что такой радикализм позволяет не 
только уточнить клиническую ситуацию и индивидуализировать 
лечение, но и дает шанс больным на выздоровление, так как при 
РМТ бывают одиночные и локализованные очаги, хорошо 
поддающиеся повторному излечению [201, 358]. По мнению 
других, применение Second look допустимо только при 
клинических испытаниях [317], а некоторые предлагают 
рутинное применение вмешательства в качестве руководства 
для дальнейшего лечения [177, 318]. Последнее предложение 
дискуссионно и не может быть рекомендовано, так как для 
любого хирургического вмешательства должны быть веские и 
обоснованные показания. 
Сложной проблемой остаются вопросы органосохраняющих 
операций при РМТ, которые могут возникнуть у молодых 
женщин, желающих сохранить генеративную функцию. 
Имеются отдельные сообщения об их проведении [281]. Следует 
полагать, что это допустимо при преинвазивных формах 
опухоли, обеспечении субоперационного морфологического 
исследования и проведении адекватного хирургического 
стадирования. Оно предусматривает:  
– срединно-нижнесрединную лапаротомию с обхождением 
пупка слева для обеспечения полноценной ревизии верхнего 
этажа органов брюшной полости; 
– забор цитологических мазков с брюшины (кроме малого 
таза, с диафрагмальной поверхности и латеральных каналов); 
– биопсию подозрительных участков брюшины; 
– пункцию и/или удаление подозрительных на метастазы 
тазовых и парааортальных лимфатических узлов; 
– удаление большого сальника по уровню большой 
кривизны желудка; 
– множественные (не менее 10) биопсии париетальной 
брюшины (абдоминальная поверхность диафрагмы, латеральные 
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каналы, пузырно-маточное и прямокишечно-маточное 
углубления). 
Все операции при РМТ являются циторедуктивными и 
должны проводиться с соблюдением требований адекватного 
хирургического стадирования. Оптимальной циторедукцией 
считается отсутствие после операции остатков опухолевых 
тканей в брюшной полости и малом тазу. Субоптимальная 
циторедуктивная операция – остатки опухоли в пределах 
брюшной полости и малого таза размером самого большего 
измерения менее 1 см. Неоптимальная – остатки опухоли 
размером более 1 см. Первичные циторедуктивные операции – 
операции на первом этапе лечения. Промежуточные 
циторедуктивные операции – после 2–3 курсов химиотерапии.  
 
9.2. Лучевая терапия 
 
Продолжительное время лучевая терапия была 
обязательной составляющей в комбинированном лечении РМТ. 
При этом пятилетняя выживаемость часто не превышала 30–    
35 %. Имеются наблюдения (G. Kinzel и соавт., 1976), когда из 
26 пролеченных по этой схеме больных РМТ прожили свыше 5 
лет только три. W. Peters и соавт. (1988) проанализировав 115 
наблюдений РМТ (Anderson Cancer Center), пролеченных по 
схеме операция + лучевая терапия или только операция, пришли 
к выводу, что облучение не улучшает выживаемость. Такого же 
мнения придерживаются K. Podratz и соавт. (1986) из клиники 
Мейо и другие авторы [336]. Исходя из этих исследований, 
применение лучевой терапии в комплексном лечении РМТ вряд 
ли целесообразно, особенно учитывая значительную 
лимфотропность опухоли и быстрое распространение ее за 
пределы таза. Не исключено использование лучевой терапии 
при паллиативном лечении отдельных метастазов, очагов или 
остатков опухоли, особенно с использованием таких 
современных методов лучевого лечения, как конформная 
лучевая терапия на ускорительном комплексе (в отличие от 
конвенционного 2D-облучения), которая проводится с 
обязательным трехмерным планированием облучения на 
162 
 
основании пакета компьютерных и магниторезонансных 
томограмм. Это позволяет произвести точное и равномерное 
облучение опухолевого очага, добиться излечения опухоли и 




С внедрением новых химиопрепаратов и современных 
протоколов химиотерапии появились надежды на существенное 
улучшение результатов лечения РМТ [157, 165, 299]. В 2002 
году C. Kosary и соавторы представили сравнительные 
результаты лечения 416 больных РМТ и 9032 женщин с раком 
яичников между 1990 и 1997 годами. Большинство женщин с І–
ІІ стадиями (классификация FIGO) лечили только хирургически 
без ревизии лимфатических узлов, в то время как больным с ІІІ–
ІV стадиями проводилась и адъювантная химиотерапия. 
Пятилетняя выживаемость следующая: больные с І стадией –             
(n = 102) 92 %, c ІІ – (n = 29) 75 %, c ІІІ – (n = 52) 69 % и 
больные с ІV стадией РМТ – (n = 151) 45 %. Результаты лечения 
РМТ оказались лучше, чем рака яичников. Эти авторы также 
предложили лечить РМТ, как и рак яичников, т. е. максимальная 
циторедукция путем хирургического вмешательства с 
последующей адъювантной химиотерапией.  
В настоящее время в Северной Америке, Англии и 
большинстве стран мира при раке яичников сочетание 
препаратов платины и таксанов считается «золотым 
стандартом» адъювантной химиотерапии. Уже имеется немало 
сообщений о применении этой схемы лечения и у больных РМТ. 
Даже при запущенных формах опухоли и рецидивах авторы 
получили выраженный положительный, преимущественно 
полный эффект у 53–92 % пролеченных [157, 267, 299]. 
W. Peters и соавт. (1989) показали, что многокомпонентная 
химиотерапия с препаратами платины дает выраженный 
лечебный эффект у 81 % больных РМТ, а без платины – только у 
29 %. С достаточным эффектом, как дополнение к 
химиотерапии на основе платины, в качестве препарата первой 
линии применен паклитаксел [169, 259, 322, 34]. По данным 
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авторов, он позволил достичь трехлетнего безрецидивного 
состояния у 67 % больных, а лечебный эффект зарегистрирован 
в 87,5 % случаев [150, 254]. Паклитаксел оказался эффективным 
и при рецидивах платиноустойчивых опухолей. В большинстве 
наблюдений он применялся с платиносодержащими и другими 
химиопрепаратами. Согласно сообщению M. Markman и соавт. 
(2001) еще один вид таксанов – доцетаксел – по схеме 6 курсов 
один раз в три недели в комбинации с карбоплатином дал 81 % 
объективных лечебных эффектов. В случаях отсутствия эффекта 
после платины с паклитакселом рядом авторов с неплохим 
эффектом применен топотекам [122, 174, 345]. Они даже 
пришли к выводу о возможности применения этого препарата в 
амбулаторных условиях. D. Pectasides и соавт. (2006), 
проанализировав данные литературы и собственные 
наблюдения, предложили схему адъювантной химиотерапии при 
РМТ, на которую ссылаются многие авторы. Они считают, что 
при ІА-В стадии при оптимальном хирургическом стадировании 
и отсутствии повреждений опухоли до или во время операции 
нет необходимости проводить адъювантное лечение. При 
субоптимальном хирургическом стадировании и наличии 
повреждений опухоли показан карбоплатин (АUC-6) + 
+ паклитаксел 175 мг/м² каждые 3 недели 3–6 циклов. В случаях 
ІС-ІІА и ІІВ-ІV стадий рекомендуется тот же набор препаратов, 
но не менее 6 циклов. 
Следует обратить внимание, что в отличие от 
большинства других противоопухолевых препаратов (дозы 
назначаются на 1 м² поверхности тела) токсичность 
карбоплатина зависит от его концентрации в крови и скорости 
выведения почками. Для расчета его дозировки используется 
формула Калверта, учитывающая концентрацию препарата в 
крови ко времени и скорости клубочковой фильтрации – 
мг/мл/мин (АУК). Обычно АУК 5–7 мг/мл/мин (АУК-6 = 900 мг 
препарата,  АУК-5 = 750 мг и АУК-4 = 600 мг препарата). 
Применение препаратов платины возможно только при 
клиренсе креатинина более 50 мкмоль/л. Введение препарата 
рекомендуется на фоне внутривенной гидратации 
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физиологическим раствором натрия хлорида (суточный объем 
до 2,5 литра), необходимой для поддержания диуреза более    
100 мл/час в процессе введения препарата и последующих трех 
часов. 
Предложенная авторами схема адъювантной 
химиотерапии, несомненно, представляет определенный 
практический интерес. Но, к сожалению, большинству больных 
недоступно оптимальное хирургическое стадирование, так как 
они оперируются в общелечебной сети, а не в 
высокоспециализированных онкологических клиниках. 
Известно, что в литературе описано немало наблюдений 
полного выздоровления больных РМТ только после 
хирургического лечения и далеко не всегда после 
сверхрадикальных операций. По этой причине ряд авторов [127, 
19,  299] также ставят под сомнение необходимость проведения 
адъювантной химиотерапии больным с начальными формами 
опухоли (ІА, ІВ).  
Однако, такой тактике противоречат выявление 
метастазов в удаленных лимфатических узлах больных с 
самыми начальными формами первичного очага [150, 234, 337] 
и данные завершенного в 2003 году международного 
рандомизированного исследования эффективности адъювантной 
химиотерапии на основе препаратов платины у больных с 
ранними стадиями рака яичников [213]. Авторами включены в 
разработку 925 оперированных больных, из них у 465 (основная 
группа) проведена адъювантная химиотерапия и 460 – только 
наблюдались. Пятилетняя выживаемость в основной группе 
оказалась у 82 %, а в контрольной – 74 %, т. е. разница 8 %. 
Безрецидивная выживаемость составила соответственно 76 и   
65 %, т. е. разница 11 %. 
 Такие результаты, без всякого сомнения, указывают на 
необходимость адъювантной химиотерапии в составе 
комбинированного лечения независимо от стадии опухоли. 
Учитывая отсутствие адекватной возможности прогнозирования 
течения заболевания и недостаточную разработку методов 
лечения РМТ, следует присоединиться к мнению D. Pectasides и 
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соавт. (2006), что на сегодняшний день такая стратегия будет 
уместна и при оздоровлении больных РМТ. 
К сожалению, самые радикальные операции и 
современная химиотерапия далеко не всегда гарантируют 
излечение РМТ. При активизации опухолевого процесса всегда 
возникает проблема: чем проводить повторный курс лечения, 
так как часто опухоль оказывается не чувствительной к 
примененным ранее препаратам. В отношении рака яичников 
уже разработаны критерии определения чувствительности 
опухоли, которые, по мнению ряда авторов, применимы и при 
РМТ [214, 345]. Выбор препарата зависит от ответа на первую 
линию (курс) химиотерапии. Различают 4 категории 
чувствительности: 
1. Опухоли, чувствительные к производным платины: 
эти злокачественные новообразования реагируют на 
химиотерапию первой линии (с включением этих препаратов), 
рецидивы возникают у больных через 12 месяцев и позже после 
предыдущего лечения. 
2. Опухоли с частичной чувствительностью к 
производным платины: эти злокачественные новообразования 
вначале отвечают на химиотерапию, но рецидивы возникают в 
период 6–12 месяцев после завершения лечения. 
3. Опухоли, резистентные к любым производным 
платины: они вначале отвечают на химиотерапию, но рецидивы 
возникают за первые 6 месяцев после завершения лечения. 
4. Опухоли, рефрактерные к любым производным 
платины: эти злокачественные новообразования не отвечают на 
химиотерапию, в состав которой входят эти препараты. 
Несомненно, что при отсутствии лечебного эффекта или 
развитии раннего рецидива опухоль резистентна к 
использованным химиопрепаратам. В таких ситуациях для 
достижения максимального эффекта следует использовать 
цитостатики или их комбинации с учетом разных механизмов 
действия, профилей токсичности от полученного первичного и 
планируемого противорецидивного лечения. Кроме того, 
следует учитывать состояние больной, так как она уже страдает 
от проявлений токсичности проведенной ранее терапии. 
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Больным с чувствительными или частично 
чувствительными к производным платины опухолями 
назначают карбоплатин или цисплатин в сочетании с 
паклитакселом. Пациенткам с резистентными или 
рефрактерными опухолями назначают химиотерапию 
паклитакселом. Альтернативой второй линии лечения опухолей, 
частично чувствительных, резистентных или рефрактерных к 
производным платины, служит пегилированный липосомный 
доксорубицин. Для последних двух групп можно также 
применить терапию топотекамом [77]. 
В настоящее время в мире уже отработан ряд вариантов 
химиотерапии при РМТ. Например (приводим для 
ознакомления), согласно рекомендациям NCCN (Американская 
национальная комплексная сеть рака) 2013 года при РМТ ІА-ІС 
стадий необходимо проводить 3–6 циклов химиотерапии, а при 
ІІ–ІV – 6–8 циклов. Дозировка карбоплатина проводится по 
формуле Калверта на основе расчетной максимальной скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) для достижения целевой АУК, 
выраженной в мг/мл/мин.  
Основные рекомендации 
1. Шаг I:  
– паклитаксел 135–175 мг/м
2 
(инфузии в течение трех часов) 
плюс карбоплатин AUC 5–7,5 (инфузия свыше 30–60 мин) 
каждый 21 день в течение 3–6 циклов;  
– доцетаксел 60–75 мг/м
2 
(один час настой) плюс 
карбоплатин AUC 5–6 (один час настой) каждый 21 день в 
течение 3–6 циклов.  
2. Шаги II–III: у пациентов с оптимальной резекцией опухоли 
должна быть предложена IP (внутрибрюшинная) химиотерапия 
в следующем режиме дозирования:  
      – паклитаксел 135 мг/м
2 
(инфузия свыше 24 часов в день, 
которая может быть проведена за три часа, при хорошей 
переносимости) плюс цисплатин 100 мг/м
2 
IP в день (доза может 
быть снижена до 75 мг/м
2 
и применяться на первый или второй 




– паклитаксел 60 мг/м
2 
IP на восьмой день, один раз в 21 
день в течение шести циклов.  
3. Стадии II–IV. Если пациент не может переносить IP- 
химиотерапии и хирургическое лечение не является 
оптимальным (наличие остатков опухоли > 1 см), имеются 
метастазы в печеночную паренхиму или злокачественный 
плевральный выпот, могут быть применены:  
– паклитаксел 135–175 мг/м
2 
(инфузия в течение трех часов) 
плюс карбоплатин AUC 5–7,5 (инфузия в течение 30–60 мин) 
каждый 21 день в течение шести циклов или  
– Docetaxel 60–75 мг/м
2 
(один час настой) плюс карбоплатин 
AUC 5–6 (один час настой) каждый 21 день в течение 3–6 
циклов.  
При рецидиве РМТ 
1. Платиночувствительные опухоли: 
– паклитаксел 135–175 мг/м
2 
(инфузии в течение трех часов) 
плюс карбоплатин AUC 5–6 (один час настой) каждый 21 день в 
течение шести циклов или  
– доцетаксел 60–75 мг/м
2 
(один час настой) плюс 
карбоплатин AUC 5 (один час инфузии) каждый 21 день в 
течение 3–6 циклов или  
– пегилированный доксорубицин в форме липосом 30 мг/м
2 
(инфузия свыше 30 мин) плюс карбоплатин AUC внутривенно 
от 5 до 21 дня в течение шести циклов или  
– гемцитабин 1000 мг/м
2 
(внутривенное вливание на первый 
и восьмой день) плюс карбоплатин AUC 4 раза 21 день в 
течение шести циклов или  
– карбоплатин AUC 6 каждые три недели, паклитаксел        
80 мг/м
2 
(три часа настой каждую неделю);  
– добавление бевацизумаба (авастин) в таргетной терапии.  
2. Платиноустойчивые опухоли:  
– пегилированный липосомальный доксорубицин 50 мг/м
2 
(инфузия в течение 30 мин) каждый 21 день;  
– топотекам 1,25 мг/м
2 
(инфузия свыше 30 мин) в первуй и 
пятый день, каждый 21 день;  
– гемцитабина 1000 мг/м
2 
(инфузия в течение 30 мин) в 
первый и восьмой день, каждый 21 день. 
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P. S. Роль циторедуктивной операции при 
рецидивирующем РМТ остается предметом обсуждения. Если 
рецидив произошел через шесть месяцев после полного ответа 
на лечение, можно считать показанной операцию типа Sеcond 
look.  
Антиангиогенные препараты (такие как авастин) могут 
быть полезны в качестве терапии первой линии, 
поддерживающей терапии или рецидива заболевания, о чем 




Собственного опыта гормонотерапии при лечении РМТ 
мы не имеем. В периодической литературе встречалось 
небольшое число сообщений о применении 
медроксипрогестерон ацетата или мегестрол ацетата при 
лечении РМТ [165, 311]. В доступных публикациях 
гормонопрепараты применялись совместно с цитостатиками. По 
этой причине их эффективность и роль при лечении РМТ 
остается не ясной. 
 
Исходя из представленных материалов, на сегодняшний 
день наиболее оптимальным методом лечения больных РМТ 
является комбинированное по схеме операция + 
+ полихимиотерапия. Операции рекомендуются по 
расширенному типу, т. е. с удалением матки, придатков, тазовой 
и парааортальной лимфаденэктомией до уровня левой почечной 
вены, резекцией большого сальника до уровня большой 
кривизны желудка и соблюдения всех требований оптимального 
хирургического стадирования. Кроме того, в случаях 
муцинозного характера опухоли рекомендуется аппендэктомия, 
а при наличии имплантатов на париетальной брюшине таза – 
тазовая перитонэктомия. Только после оптимального 
хирургического стадирования, отсутствия отягчающих 
моментов (локализация опухоли в фимбриальном отделе, 
глубокая инфильтрация в стенку трубы) и достаточно 
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радикальной операции при начальных формах опухоли 
допустимо не проводить адъювантную химиотерапию. 
Проблема органосохраняющих операций при инвазивных 
формах РМТ остается совсем не решенной. Следует надеяться 
на ее решение, когда операция будет дополняться надежной 
лекарственной терапией. По-видимому, протоколы адъювантной 
химиотерапии, разработанные для рака яичников, в аспекте 
особенностей РМТ нуждаются в коррекции. Естественно, для 
спасения больных и хотя бы для продления и улучшения их 
качества жизни допустимы повторные хирургические 




ПРИЧИНЫ НЕСВОЕВРЕМЕННОГО  
РАСПОЗНАВАНИЯ РАКА МАТОЧНЫХ ТРУБ 
 
Диагностика РМТ, даже по сравнению с раком яичника, 
считается весьма трудной. Поэтому анализ причин 
несвоевременного распознавания представляет значительный 
практический интерес как один из путей улучшения 
диагностики этого заболевания. 
Приведенные нами ранее данные показывают, что РМТ 
не являлся малосимптомным, так как у 78 ± 4 % больных 
сопровождался различного характера патологическими 
выделениями из матки и у 73 ± 5 % – болевым синдромом. 
Наряду с этими симптомами у 15 ± 4 %  заболевших имелись и 
другие проявления (повышение температуры, снижение 
аппетита, исхудание или дизурические расстройства). Более чем 
у трети больных РМТ (35 ± 5 %) сочетались по два и более 
симптома этого заболевания, которые носили постоянный 
нарастающий характер. В связи с этим определенный интерес 
представляют сроки обращения больных РМТ за медицинской 
помощью после появления первых симптомов. Эти сведения 
представлены в таблице 14. 
Из таблицы 14 видно, что лишь треть больных РМТ 29 
или 33 ± 5 % обратились за медицинской помощью на 
протяжении месяца с момента появления тех или иных 
симптомов. Следует отметить, что у большинства из них 
причиной послужили сильные боли или сочетание их с 
выделениями. Причем у 10 из этой группы больных внезапно 
или на фоне непродолжительных малобеспокоящих проявлений 
развилась картина «острого живота». Например: 
Больная Г. 64 лет (протокол № 35). При субъективном 
благополучии в менопаузе появились сильные приступообразные 
боли внизу живота и небольшое количество коричнево-
кровянистых выделений из влагалища. 
Через неделю больная обратилась к врачу, который сразу 
направил ее в онкологический диспансер. Подозревался рак 
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эндометрия, но в процессе обследования и операции установлен 
диагноз – рак правой маточной трубы. 
 
Таблица 14 – Время первого обращения к врачу больных РМТ 
 
Сроки обращения 
Число больных РМТ 
абсолютное в % ± m 
В первый месяц 
появления симптомов 
рака маточных труб 
29 33 ± 5 
В сроки: 
от месяца до трех; 
от трех до шести месяцев; 
 
от шести месяцев до года 
 
24 
        12 
                27 
        15 
 
27 ± 5 
    14 ± 4 
                   31 ± 5 
    17 ± 4 
Заболевание заподозрено 
на профосмотре 




Итого 95 – 
Примечание.  Процент вычислен на 88 больных РМТ с уточненными 
данными о времени появления первых симптомов 
 
Вторую по величине группу обследованных (24 
наблюдения, или 27 ± 5 %) составили обратившиеся в сроки от 
одного до трех месяцев после начала проявлений заболевания. 
Время обращения, как и в предыдущей группе больных РМТ, в 
основном зависело от выраженности симптомов. Кроме того, 
женщин больше беспокоили боли и кровянистые выделения, 
чем лимфорея. Поэтому в случаях болей и крови они 
обращались за помощью несколько ранее. 
Значительная часть женщин (27 наблюдений или 31 ±        
± 5 %) обратились позже трех месяцев от начала проявлений 
РМТ, из них более половины (15) – в сроки от 6 месяцев до 
одного года. Одни из этих больных длительное время не 
172 
 
обращали внимания на появление водянистых, особенно 
скудных и безболезненных выделений, другие – имеющиеся 
боли и выделения связывали с перенесенными ранее 
воспалительными процессами придатков, кольпитами или 
наступлением климакса. Эти женщины не считали нужным 
обращаться за медицинской помощью при появлении 
симптомов. Например: 
Больная В. 53 лет (протокол № 22). Около года 
отмечает боли в пояснице и внизу живота, наличие водянистых 
выделений в межменструальном периоде или незначительных 
кровомазаний. За медицинской помощью не обращалась, так 
как считала это проявлением климакса. 
После обращения к врачу был обнаружен конгломерат 
опухолей малого таза, и больная с подозрением на рак яичника 
была госпитализирована в онкологический диспансер. В связи с 
запущенностью процесса во время операции удалось лишь 
произвести паллиативное удаление опухоли придатков и 
резекцию сальника. Диагноз во время  операции – РМТ. 
Подтвержден гистологически – сосочковая аденокарцинома 
маточной трубы. 
Из таблицы 14 следует, что во время профосмотров РМТ 
заподозрен лишь у 8 (9 ± 3 %) больных, причем только половина 
из них не отмечали симптомов заболевания. Остальные же 
обратились к другим специалистам по поводу болей, дизурии, 
слабости, но в гинекологическом смотровом кабинете было 
заподозрено заболевание придатков матки, оказавшееся РМТ. 
С целью изучения прохождения женщинами 
профилактических осмотров опрошено 35 больных РМТ из 51, 
обратившейся позже, чем через один месяц после появления 
симптомов заболевания. Отмечено, что только 5 из них 
проходили осмотр у гинеколога менее 1 года назад, 11 – от года 
до трех, остальные – от трех до пяти лет или вообще длительное 
время не подвергались профилактическим осмотрам, хотя около 
двух третей из них (12 из 19) ранее неоднократно лечились по 
поводу воспаления придатков матки. 
Таким образом, проведенный нами анализ показал, что 
позднее обращение больных РМТ объясняется не 
173 
 
малосимптомностью заболевания, а недостаточной санитарной 
грамотностью населения и плохо проводимыми 
онкопрофилактическими мероприятиями среди угрожаемого по 
раку контингента женщин (страдающие воспалительными 
заболеваниями придатков, бесплодием, имеющие неясные 
изменения в гениталиях). Поэтому (на основании проведенных 
нами расчетов) от начала проявлений РМТ до обращения 
больных в медицинское учреждение в среднем проходит 3,3 
месяца. Подобных обобщенных расчетов в доступной 
литературе мы не встретили, хотя имеются сообщения B. Kneale 
и H. Attwood (1966), В. Stern и B. Hanley (1949) о средней 
продолжительности выделений при РМТ. По их данным, с 
момента их появления до обращения больной проходит не менее 
5,5–7 месяцев.  
 Оказалось, что и после обращения многие больные РМТ 
далеко не всегда своевременно получали необходимую помощь, 
так как правильный диагноз устанавливался в течение 
длительного времени. В  таблице 15 представлены эти сведения. 
Из таблицы 15 видно, что только у третьей части 
обратившихся больных РМТ (33 ± 5 %) правильный диагноз 
установлен в течение 1 месяца. При этом установлено, что 7 из 
них оперированы в связи с картиной «острого живота», 20 – из-
за наличия значительной величины, часть – с подозрением на 
малигнизацию образования в придатках, и лишь у 7 больных 
после проведенного обследования до операции установлен 
правильный или предположительный диагноз – РМТ. В 
большинстве наблюдений РМТ диагностировался поздно. 
Соответственно таблице 15 у 20 (24 ± 5 %) обследованных это 
заболевание распознано в сроки от одного месяца до трех и у 15 
(18 ± 4 %) – от трех до шести месяцев после  обращения. Кроме 
того, оказалось, что у каждой 4-й больной (22 наблюдения, или 
26 ± 5 %) диагноз РМТ установлен после шести месяцев до 
1 года и позже после обращения за медицинской помощью.  
Известно, что РМТ не является малосимптомным, так как 
при обращении у 83 ± 3 % больных, кроме разнообразных жалоб 
и проявлений, были определены анатомические изменения в 
половых органах. Поэтому с целью изучения причин 
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Число больных РМТ 
абсолютное в % ± m 
В первый месяц после 
обращения 
28 33 ± 5 
В сроки: 
от 1 месяца до трех; 
от трех до шести месяцев; 
свыше шести месяцев до 1 года; 
свыше 1 года (в том числе и  
диагнозы, установленные при 
аутопсии) 
 
   20 
   15            57 
   16           
                
     6            22 
 
  24 ± 5 
  18 ± 4         67 ± 5 
  19 ± 4 
                      
   7 ± 3          26 ± 5 
Время первого обращения 
неизвестно 
10 – 
Итого 95 – 
Примечание.  Процент вычислен на 85 больных РМТ с уточненными 
данными о времени первого обращения к врачу 
 
несвоевременной диагностики этого заболевания мы провели 
анализ диагнозов, установленных врачами после первого 
осмотра больных РМТ, и предпринятых диагностических 
мероприятий.  
Преобладала оценка клинических проявлений как 
воспалительных заболеваний женских половых органов (24 
наблюдения, или 27 ± 5 %), кистозных или опухолевых 
образований яичников (18 наблюдений, или 20 ± 4 %), лейомиом 
матки (14, или 16 ± 4 %). Подозрение на рак эндометрия было 
высказано у 16 (18 ± 4 %) больных, реже ставили диагноз 
патологического климакса или дисфункции яичников (5 
наблюдений, или 6 ± 2 %). Из общего числа наблюдений (88) 
только у одной больной был заподозрен РМТ. Суммировав 
результаты обследования, мы пришли к выводу, что из 78 
больных с наличием клинических проявлений и достаточно 
выраженных объективных изменений менее чем у трети (24 
наблюдения,  или 31 ± 5 %) заподозрено злокачественное 
новообразование в женских половых органах. 
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Своеобразно были оценены клинические проявления у 9 
больных РМТ из-за возникших осложнений. У 7 (8 ± 3 %) из них 
признан «острый живот», а у двух больных первичным раком 
маточных труб – экстрагенитальные заболевания. 
Обращает внимание и группа больных РМТ (5 
наблюдений, или 6 ± 2 %) у которых при наличии жалоб на боли 
или скудные выделения  заболеваний не было обнаружено. 
Следует полагать, что в этих наблюдениях ошибки произошли 
не из-за отсутствия достаточных объективных данных, а в 
основном из-за недостаточного внимания к жалобам и анамнезу 
этих больных.  
Таким образом, проведенный анализ показывает на 
малую осведомленность врачей об особенностях клинических 
проявлений РМТ, недостаточную их онконастороженность и в 
меньшей степени на скрытое или нетипичное течение этого 
заболевания. 
Важно было проследить предпринятые врачами на 
первых этапах обследования диагностические мероприятия. 
Прежде всего обращает внимание, что у 17 (19 ± 4 %)  из 88 
больных РМТ никаких диагностических мероприятий не было 
назначено, а рекомендовано лишь наблюдение. У 16 (18 ± 4 %) 
обратившихся начато амбулаторное, как правило, 
противовоспалительное лечение, у 15 (17 ± 4 %) – 
общеклиническое обследование в поликлинике, и только                   
9 (10 ± 3 %) больных были направлены для консультации в 
онкологические учреждения в связи с подозрением на 
малигнизацию. 
Диагностическое выскабливание слизистой полости 
матки проведено у 31 и цитологическое исследование 
выделений – у 13 больных РМТ, что составляет среди больных с 
патологическими выделениями (69) лишь около половины 
случаев (34 наблюдения, или 49 ± 6 %). Но даже результаты 
этого скудного арсенала первых мероприятий не всегда 
правильно оценивались. Например: 
Больная Ч. 52 лет (протокол № 54). Вторичное 
бесплодие после перенесенного воспаления придатков. На фоне 
сохраненной менструальной функции начались ациклические 
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кровомазания, сменяющиеся водянистыми выделениями, и боли 
внизу живота. 
В течение 6 месяцев больная обследовалась и лечилась в 
различных медицинских учреждениях. Вначале подозревался 
кольпит, затем «воспалительный процесс в придатках», 
проводилось соответствующее лечение. Учитывая его 
безэффективность, через 3 месяца заподозрен рак эндометрия. 
Проведено диагностическое выскабливание слизистой полости 
матки. Малигнизация не установлена, но выделения 
продолжались с прежней интенсивностью. Вновь начат курс 
противовоспалительной терапии. 
Спустя два месяца после диагностического 
выскабливания, на фоне описанных проявлений появилась 
опухоль придатков матки. Это послужило поводом для 
направления больной в институт онкологии, где после 
обследования и операции установлен диагноз рака маточной 
трубы с метастазами в лимфатические узлы таза. 
Приведенное наблюдение наглядно демонстрирует, что 
при выраженных клинических проявлениях вследствие 
недоучета врачами симптоматики РМТ, неправильной оценки 
данных диагностического выскабливания и причин 
безэффективности проведенных лечебных мероприятий 
заболевание полгода оставалось нераспознанным. 
Такого характера ошибки занимали значительный 
удельный вес. Например, у 40 больных с наличием выделений, в 
основном в связи с возникшим подозрением на рак эндометрия, 
в различные сроки после обращения проведено диагностическое 
выскабливание слизистой полости матки. Отрицательные 
данные выскабливания только у половины из них послужили 
сигналом для дальнейших диагностических мероприятий. 
Благодаря комплексному обследованию или чревосечению у 
них в течение одного – двух месяцев установлен правильный 
диагноз. Остальные больные выписаны под наблюдение, хотя, 
как правило, выделения не прекращались. 
Несмотря на продолжающиеся выделения, 11 больных 
наблюдались от двух до шести месяцев, а 9 – на протяжении 1 
года и более под ошибочными диагнозами. В связи с 
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непрекращающимися выделениями 12 больным 
диагностическое выскабливание проводилось повторно, причем 
некоторым из них по три раза. В подавляющем числе этих 
наблюдений сигналом для направления в онкологическое 
учреждение или чревосечения послужило появление у 
наблюдавшейся больной опухоли придатков или 
прогрессирование имевшихся ранее других анатомических 
изменений в половых органах. 
Среди наших наблюдений вскоре после обращения 
чревосечение предпринято у 7 (8 ± 3 %) больных РМТ (таблица 
16) в связи с развившейся картиной «острого живота». В 
остальных случаях оно проведено с течением времени из-за 
значительной величины опухолей, появления выраженных 
признаков малигнизации или после распознавания заболевания. 
Редкое применение диагностического чревосечения при 
неясных образованиях придатков зачастую приводило к поздней 
диагностике. Это демонстрирует следующее наблюдение. 
Больная Т. 40 лет (протокол № 52). В анамнезе 
воспаление придатков матки, вторичное бесплодие. Последние 
три года наблюдается и периодически лечится по поводу 
образования придатков слева, которое одними врачами 
расценивается как киста яичника, другими – как 
воспалительный процесс. Постоянно беспокоят ноющие боли 
внизу живота слева, боли в прямой кишке после дефекации. 
Поводом для направления в институт онкологии послужило 
обнаружение хирургом «язвочки» прямой кишки. В институте в 
связи с обнаружением неясной опухоли придатков предложено 
чревосечение. Во время операции установлен диагноз – рак левой 
маточной трубы. 
 
Время проведения чревосечения после первого 
обращения больных РМТ за медицинской помощью показано в 








Таблица 16 – Сроки проведения операции у больных РМТ 
 
Операция проведена 
Число больных РМТ 
абсолютное в % ± m 
В первый месяц после 
обращения 
28 33 ± 5 
В сроки: 
от 1 месяца до трех; 
от трех до шести месяцев; 
 
свыше шести месяцев до  1 
года; 











24 ± 5 
   18 ± 4 
                  37 ± 5 
   19 ± 4 
 
 
6 ± 3 
Время первого обращения 
неизвестно или диагноз 
установлен после аутопсии 
11 – 
Итого 95 – 
Примечание. Процент вычислен на 84 наблюдения РМТ с уточненными 
данными о времени первого обращения к врачу 
 
              Данные, отраженные в таблице 16, свидетельствуют, что 
в результате ошибочных диагнозов, установленных при первом 
осмотре врачами, лишь 33 ± 5 % больных РМТ оперированы в 
течение первого месяца после обращения, 24 ± 3 % – от 1 месяца 
до трех, 37 ± 5 % после трех месяцев до 1 года, а 6 ± 3 % 
больных даже позже чем через 1 год после первого обращения с 
теми или иными жалобами. У значительной части наших 
наблюдений РМТ не был распознан и во время чревосечения, 
из-за чего у ряда больных проведены не радикальные операции. 
Например: 
Больная Д. 52 лет (протокол № 30). В течение 9 месяцев 
наблюдалась и безуспешно лечилась в районной больнице по 
поводу жидких выделений, расцененных как кольпит, и 
небольшой кисты яичника. Затем внезапно развилась картина 
«острого живота». Консилиумом установлен диагноз «острый 
аппендицит», и больная в ургентном порядке была  
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прооперирована. Во время чревосечения рак правой маточной 
трубы расценен как пиосальпинкс, поэтому произведена лишь 
правосторонняя сальпингоэктомия. Удаленная труба не 
разрезалась. Диагноз РМТ установлен после гистологического 
исследования. Через два месяца больную пришлось оперировать 
повторно. Во время операции выявлена  опухоль и в другой 
маточной трубе. 
По нашим данным, с учетом операций, проведенных в 
общелечебной сети, число ошибочных диагнозов во время 
чревосечения составило 26 ± 5 %,  что указывает на отсутствие 
должной онконастороженности и недостаточную 
осведомленность врачей с макроскопическими особенностями 
опухоли при РМТ. Эти исследования были проведены в период 
отсутствия сонографических и других современных методов 
диагностики и, естественно, несколько устарели. Однако, по 
нашим наблюдениям, в течение 1992–2004 гг. из 15 
обследованных сонографически до операции больных РМТ 
только у двух была описана картина, характерная для этого 
заболевания. О подобных итогах применения УЗИ сообщают 
многие авторы [78, 208, 359]. Компьютерная и 
магниторезонансная томография в случаях солидного характера 
опухолей, отсутствия колбасовидных придатковых образований 
и характерной клиники также бывает бессильна из-за трудности 
интерпретации выявленных изменений  [208, 328, 352]. Это 
свидетельствует о ведущей роли в диагностике РМТ клиники, а 
не дополнительных методов исследования. Основные причины 
несвоевременной диагностики РМТ следующие: 
1. Поздняя обращаемость больных, зависящая от 
недостаточной санитарной грамотности населения и плохо 
проводимых онкопрофилактических мероприятий среди 
угрожаемого по раку контингента женщин (средняя потеря 
времени 3,3 месяца). 
2. Диагностические ошибки врачей, обусловленные 
недостаточной онконастороженностью и неосведомленностью 
их с особенностями клинических проявлений РМТ; длительным 
и неполным обследованием больных, а также неправильной 
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оценкой результатов проведенных диагностических и лечебных 
мероприятий (среднее опоздание с распознаванием 3,5 месяца). 
3. Скрытое или нетипичное течение РМТ (не более чем у 




ГЛАВА  11 
ВОЗМОЖНОСТИ КОМПЛЕКСНОЙ 
ДИАГНОСТИКИ И КОМБИНИРОВАННОГО ЛЕЧЕНИЯ 
ПЕРВИЧНОГО РАКА МАТОЧНЫХ ТРУБ 
 
Проведенный обзор литературы и наши исследования 
показывают, что РМТ чаще всего возникает у женщин в 
возрасте от 40 до 60 лет, страдавших хроническими 
воспалительными заболеваниями придатков матки (84 ± 4 %) и 
различными формами бесплодия (61 ± 5 %). У 78 ± 4 % больных 
РМТ сопровождался патологическими выделениями из половых 
путей, преимущественно лимфореей, и у 73 ± 5 % – болевым 
синдромом. Бимануально к моменту обращения у 83 ± 4 % 
женщин определялись анатомические изменения со стороны 
внутренних половых органов. Заболевание не является 
малосимптомным, но его проявления не всегда имеют 
достаточно специфический оттенок, что нередко маскирует РМТ 
под различные менее грозные заболевания. Разнообразие этих 
клинических картин представлено в таблице 17.  
Из таблицы 17 видно, что РМТ имеет характерную или 
достаточно типичную для этого заболевания клиническую 
картину у 31 (32 ± 5 %) больной. У 50 (52 ± 5 %) обследованных 
он маскируется под различные гинекологические заболевания 
или опухоли. Тщательным изучением анамнеза и 
сопоставлением проявлений у этих больных выявляется 
достаточное количество симптомов, которые не укладываются в 
рамки предполагаемых вначале заболеваний, что позволяет у 
большинства из них клинически заподозрить РМТ. 
Значительно большие диагностические трудности 
представляют наблюдения РМТ, протекающие по типу 
экстрагенитальных заболеваний, или картин «острого живота». 
В таких случаях опухоль протекает скрыто, завуалированно, в 
связи с чем больные длительное время не обращаются за 






Таблица 17 – Частота различных клинических картин                     
при РМТ 
 
Клинические картины или 
создаваемые РМТ маски других 
заболеваний 
Число больных РМТ 
абсолютное в % ± m 
Характерная клиническая 
картина рака маточных труб. 
Относительно типичная для РМТ 
клиническая картина 
        12 
                  31 
        19 
 
        13 ± 4 
                      32 ± 5 
        20 ± 4 
 
Рак маточных труб, 
маскирующийся под рак 
эндометрия. 
РМТ, маскирующийся под 
кистозные образования или рак 
яичника. 
Рак маточных труб, 
маскирующийся под лейомиому 





       16 
 
       11 
 
                   50 




        8 
 
 
      17 ± 4 
 
      12 ± 3 
 
                         52 ± 5 




        8 ± 3 
 
Рак маточных труб, 
проявляющийся по типу 
дисфункции яичников 
5 5 ± 2 
Картина острого живота или 
экстрагенитальных заболеваний 
14 15 ± 4 
Итого 95 100 – 1 
 
     После первого осмотра врача-гинеколога у половины из них, 
в связи с явлениями «острого живота», в срочном порядке 
проводится чревосечение. Применить комплексное 
обследование у остальных  не представляется возможным из-за 
тяжести общего состояния или запущенности опухолевого 
процесса. Поэтому дооперационное распознавание РМТ в этой 
группе больных (15 ± 5 %) практически не реально, хотя 
имеется возможность диагностики во время операции, 
оптимального стадирования и лечения. 
Приведенные данные показывают, что при должной 
онконастороженности и правильно проведенном обследовании у 
большинства больных предоставляется возможным клинически 
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заподозрить РМТ и своевременно применить уточняющие 
диагноз дополнительные исследования или диагностическое 
чревосечение. 
Эффективность комплексной дооперационной 
диагностики РМТ изучена нами у 32 больных этим 
заболеванием, выявленным после внедрения комплексного 
обследования при подозрении на РМТ (в разработку включены и 
больные РМТ, комплексно не обследованные, но выявленные в 
этот период времени). Больные РМТ, лечившиеся до внедрения 
комплексного обследования, составили контрольную группу 
(63). Данные проведенного исследования представлены в 
таблице 18. 
 








Дооперационные диагнозы в абсолютных числах         











63 3 (5  ±  3) 7 (11 ±  4) 10 (16  ±  5) 53 (84  ±  5) 
Комплексная 
диагностика 
32 18 (56  ±  9) 8 (25  ±  8) 26 (81  ±  7) 6 (19  ±  7) 
t/P  5,4/ < 0,001 1,6/ < 0,05 7,5/ < 0,001 3,6/ < 0,001 
Итого 95 21 (22  ±  4) 15 (16  ±  4) 36 (38  ±  5) 59 (62  ±  5) 
 
Данные, отраженные в таблице 18, свидетельствуют, что 
при клинической диагностике рака маточных труб правильные и 
предположительные диагнозы до операции составили лишь    
16 ±  5 %. Применение комплексного обследования при 
подозрении на это заболевание позволило увеличить число 
правильных дооперационных диагнозов с 5 ± 3 % до 56 ±                
± 9 %, а  если учесть, что при такой трудной для распознавания 
патологии, как РМТ, предположительные диагнозы также 
важны, так как могут быть показанием для диагностической 
лапаротомии или лапароскопии. С учетом этих данных 
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комплексное обследование позволило улучшить диагностику 
этого заболевания с 16 ± 5 до 81 ± 7 %. Различие в результатах 
статистически достоверно (Р < 0,001). 
Использованная нами комплексная клинико-
рентгеноцитологическая диагностика РМТ состояла не только 
из комплекса методов дооперационного распознавания. 
Составной и дополняющей ее частью являлись и методы 
диагностики во время чревосечения, включающие подробную 
ревизию органов брюшной полости, исследование маточных 
труб визуально, пальпаторно и на разрезе с применением при 
необходимости гистологической или цитологической экспресс-
диагностики, т. е. всегда позволяют не только распознать 
злокачественность процесса, но и степень его распространения.    
Подобных работ в доступной литературе мы не встретили. 
В связи с появлением таких современных и более 
информативных методов обследования больных, как 
сонография, компьютерная, магнитно-резонансная и 
позитронно-эмиссионная томография, лапароскопия и 
онкомаркеры, расширяются не только возможности 
дооперационной диагностики РМТ, но и более оптимального 
стадирования и лечения. 
Оптимальное хирургическое стадирование при РМТ – 
основа выбора правильной тактики лечения. Учитывая, что 
большинство больных РМТ начинают лечение в 
медучреждениях общелечебной сети, следует настоятельно 
рекомендовать их перевод (после операции) в 
высокоспециализированные онкологические клиники, где 
необходимо в зависимости от ситуации решать вопрос о 
повторной лапаротомии или лапароскопии. Лапароскопия 
позволяет успешно удалять лимфатические узлы как на первом 
этапе лечения, так и после химиотерапии [302]. Вне 
специализированных учреждений условия для оптимального 
хирургического стадирования и необходимого хирургического 
лечения нередко отсутствуют. 
При РМТ рекомендуется проводить расширенные 
операции с лимфаденэктомиями, так как многие авторы 
сообщают об обнаружении метастазов в лимфатических узлах 
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при самом незначительном развитии первичного очага [151,  
235, 338]. Согласно данным ряда публикаций средняя 
продолжительность жизни больных РМТ всех стадий с 
лимфаденэктомиями составила 43 месяца по сравнению с 21 в 
группе больных без лимфаденэктомий [126, 223, 260]. Эти 
исследования послужили основанием для признания тазовой и 
парааортальной лимфаденэктомии до уровня левой почечной 
вены как обязательного этапа лечения РМТ даже при начальных 
стадиях поражения [127, 261, 282]. Кроме того, рекомендуется 
резекция большого сальника по уровню большой кривизны 
желудка и при наличии имплантатов – тазовая перитонэктомия. 
В случаях муцинозного характера опухоли – аппендэктомия. 
Уже опубликованы достаточно обнадеживающие результаты 
таких операций, когда пятилетняя выживаемость больных 
превысила 80 % [224, 257].  
Операции при РМТ при любом распространении опухоли 
должны быть максимально циторедуктивными, включая 
комбинированные с резекцией соседних органов, вовлеченных в 
опухолевый процесс. Прогноз в основном зависит от первого 
этапа лечения, который является хирургическим. Например,     
G. Eddy и соавт. (1984), проанализировав результаты лечения в 
Anderson Cancer Center 71 больной, сообщили, что среди 
оперированных больных РМТ без остатков опухоли и 
получивших адъювантную химиотерапию с платиной, без 
платины или послеоперационное облучение 29 % прожили 5 
лет. С остатками опухоли менее 2 см прожили 15 % больных, а 
при остатках более 2 см – только 7 %. Подобные результаты у  
R. Barakat и соавт. (1991) в группе из 31 больной РМТ ІІ–ІV 
стадий, оперированных и получивших адъювантную 
химиотерапию на основе препаратов платины. Среди больных 
без остатков опухоли после операции пятилетняя выживаемость 
составила 65 %, а имевших остатки – 19 %. Такие результаты 
подчеркивают решающее прогностическое значение 
адекватности хирургического этапа лечения. 
В настоящее время, как уже отмечалось ранее, при раке 
маточных труб отдается предпочтение комбинированному 
лечению по схеме операция + адъювантная полихимиотерапия 
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современными цитостатическими препаратами. Только в 
случаях начальных форм РМТ, по мнению отдельных авторов, 
оптимальное стадирование и операция позволяют ограничиться 
лишь хирургическим лечением. «Золотым стандартом» 
адъювантной химиотерапии при раке яичников считается 
сочетание препаратов платины и таксанов. Эта схема с успехом 
применена и у больных РМТ. W. Peters и соавт. (1989) показали, 
что многокомпонентная химиотерапия с препаратами платины у 
81 % больных РМТ дает выраженный лечебный эффект, без 
препаратов платины – у 29 %, а монотерапия без платины – 
только у 9 % больных. Даже при запущенных формах опухоли и 
рецидивах многие авторы получили выраженный 
положительный, преимущественно полный эффект у 53–92 % 
пролеченных [158, 268, 300]. Современные протоколы 
химиотерапевтического лечения рака яичников и РМТ 
отличаются большим разнообразием и, кроме препаратов 
платины и таксанов, включают: циклофосфан, доксорубицин, 
липосомальный доксорубицин, гемцитабин, винорельбин, 
этонозид, топотекам, метотрексат. Доказано, что применение 
отдельных цитостатиков менее эффективно (до 20 %), чем 
сочетание нескольких. В последние годы в протоколы 
химиотерапевтического лечения вводится препарат Avastin 
(Bevacizumab). Это рекомбинантное моноклональное антитело, 
которое связывает фактор роста эндотелия и предотвращает 
рост сосудов опухоли. В проведенных рандомизированных 
исследованиях он продемонстрировал значительные 
преимущества по эффективности в сочетании со стандартной 
химиотерапией как в качестве первой линии, так и в случаях 
рецидивов серозного рака яичников, маточной трубы и 
брюшины [131, 349]. Фактически это первые практические шаги 
таргентной терапии при лечении РМТ. 
С внедрением стадирования РМТ по системе FIGO стало 
более унифицированным понимание клинических особенностей 
опухоли и результатов лечения, более стандартизированной – 
терапия. Повышение радикальности вмешательств и 
применение современных цитостатических препаратов 
существенно улучшило результаты лечения. A. Rosen и соавт. 
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(1999) сообщили о пятилетнем выживании 59 % больных І–ІІ 
стадий и 19 % – ІІІ–ІV. Всего из 143 наблюдений всех стадий 
пять лет прожили 43 % пролеченных. H. Muntz и соавт. (1989) в 
группе из 36 больных РМТ достигли пятилетнего выживания 
при І стадии – 100 %, 65 % – при ІІ, 40 % – при  ІІІ и 25 % – при 
ІV стадиях  заболевания. Заслуживает внимания работа 
C. Kosary, E. Trimble (2002) из Национального института рака 
(Bethetsta, Marylend, USA). Они проанализировали результаты 
лечения 416 больных РМТ с 1990 по 1997 год. По их данным, 
почти половина больных с І–ІІ стадиями заболевания не 
подвергались хирургической оценке состояния лимфатических 
узлов, и большинство из этой группы пролечено только 
хирургически. Все пациентки с ІІІ–ІV стадиями заболевания 
получили комбинированное лечение (операция + адъювантная 
химиотерапия). Относительная пятилетняя выживаемость 
пролеченных в зависимости от стадии по системе FIGO 
следующая: стадия І (N = 100) – 95 %; ІІ (N = 29) – 75 %; ІІІ (N =     
= 52) – 65 % и стадия ІV (N = 151) – 45 %. Нам тоже удалось 
достигнуть пятилетней выживаемости больных І–ІІ стадий в 
пределах 88 %.  
Продемонстрированные последние публикации 
показывают, что на сегодняшний день уже имеются 
возможности для довольно успешного лечения РМТ. 
Нерешенной проблемой остается диагностика этой опухоли, в 
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ПРОГНОЗ ПРИ ПЕРВИЧНОМ РАКЕ МАТОЧНЫХ ТРУБ 
 
Наряду с проблемами диагностики и лечения РМТ 
значительный практический интерес представляют вопросы 
прогноза. Стадия заболевания является наиболее значимым 
прогностическим фактором. Однако при разработке 
стадирования не представляется возможным учесть все 
моменты,  влияющие на результаты лечения, так как появляются 
новые данные об особенностях опухоли, возможностях лечения 
и др. Результаты изучения этих факторов представлены в 
нескольких современных публикациях.  
Например, совместная исследовательская группа из 
Австрии по проблеме РМТ (А. Rosen и соавт., 1994) в течение 
1980–1990 годов обследовала 66 больных на предмет роли 
воспалительной реакции, ядерной анаплазии, митотической 
активности, а также концентрации рецепторов прогестерона и 
эстрогенов в опухоли. Среди обследованных согласно 
классификации FIGO с І стадией РМТ было 35 % больных, со ІІ 
– 20 %, с ІІІ – 29 % и с ІV стадией заболевания 16 % пациенток. 
Наличие асцита отмечено только у части больных ІІІ–ІV стадий 
(24 %). Авторы не установили прогностического значения 
степени дифференциации опухоли, отсутствия, наличия или 
концентрации рецепторов прогестерона и эстрогенов. 
Прогностическая роль лимфоцитарной инфильтрации опухоли, 
как и стадии заболевания, подтверждена при многофакторном 
анализе. Ученые считают, что при интенсивной лейкоцитарной 
инфильтрации первичного очага освобождаются цитокины, 
такие как фактор некроза опухоли α и трансформирующий 
фактор роста β, тормозящие развитие опухоли. Это следует 
расценивать как проявление иммунологического 
противоопухолевого эффекта. Кроме того, в 61 случае авторы 
провели цитометрию опухолей для определения плоидности. 
Оказалось, что у 48 больных с анеуплоидным характером 
опухоли выживаемость значительно ниже (24,5 месяца), чем с 
еуплоидным – 33,8 месяца. 
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Patrick F. Timmins и соавт. (2005) на 47 наблюдениях 
РМТ в одномерном анализе исследовали 5 отдельных 
предикторов выживаемости: 
– отрицательная перитонеальная цитология (Р < 0,01); 
      – отсутствие остаточной опухоли после хирургической 
циторедукции (Р < 0,01); 
– ограничение опухолевого поражения малым тазом (Р = 
= 0,02); 
– аномальные влагалищные кровотечения как симптом (Р = 
= 0,02); 
– отсутствие находок опухоли при Second look (P = 0,03). 
Наиболее значимым положительным прогностическим 
фактором было отсутствие опухолевых клеток в 
перитонеальном содержимом. Этот предиктор оказался 
единственным значимым при многофакторном анализе. По 
данным авторов, при ограничении опухолевого поражения 
малым тазом пятилетняя выживаемость была у 52 %, а при 
распространении за пределы таза – у 7 %. При отрицательных 
цитологических мазках, даже при наличии асцита, из 13 
больных РМТ прожили 10 лет 58 %, а из 15 с положительными – 
7 % (Р = 0,01). Пятилетнее выживание при отсутствии находок 
опухоли во время Second looc отмечалось у 69 % больных, а при 
положительных – у 17 % больных РМТ (Р = 0,03). Предиктором 
лучшего выживания больных РМТ является и вагинальное 
кровотечение. При этом заболевании значительно лучше 
выживали, до 5 лет, женщины, у которых опухоль проявлялась 
влагалищными кровотечениями (67 %), чем протекала 
бессимптомно (9 %). По данным авторов это не было связано с 
более ранним обнаружением заболевания у этой группы 
больных. Возможно, эти опухоли были более сосудистыми и 
чувствительными к химиотерапии. 
I. Alvarado-Cabrero и соавт. (2013) проанализировали 
факторы прогноза у 127 больных РМТ,  лечившихся в 1990–2010 
годах. Согласно классификации FIGO в модификации авторов с 
І стадией заболевания было 72 (57 %) обследованных, со ІІ – 19 
(15 %), с ІІІ – 28 (22 %) и с ІV – 8 (6,2 %) больных РМТ. По 
данным авторов, глубина прорастания стенки маточной трубы 
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опухолью является независимым прогностическим фактором 
даже при І стадии заболевания (Р = 0,001). Поражение 
бахромчатой части трубы, даже без прорастания опухолью, 
всегда имело худший прогноз, чем поражение других частей 
органа. Стадия всегда достоверно коррелирует с 
выживаемостью (Р < 0,0001). 
W. Peters и соавт.(1988), проведя ретроспективный анализ 
115 случаев РМТ, пришли к выводу, что важную 
прогностическую роль играет наличие внетрубного поражения 
при первой операции и наличие остатков опухоли после нее. 
При ограничении поражения только маточными трубами 
глубина инвазии их стенки четко коррелировала с риском 
неэффективного лечения. Риск смерти значительно 
увеличивался при инфильтрации более чем на 50 %. Подобные 
наблюдения описывают и другие авторы [234, 277, 281,  347]. 
Исходя из вышеизложенного, следует подчеркнуть, что 
многие из описанных авторами отягчающих моментов уже 
включены в схему стадирования, но наряду со стадией у 
больных РМТ ухудшают прогноз и другие факторы: глубина 
прорастания стенки трубы; лимфоидная инфильтрация опухоли, 
ее анеуплоидный характер; наличие первичного очага в 
бахромчатой части трубы, даже без прорастания ее стенки; 
наличие остатков опухоли после первой операции или 
обнаружение опухолевых элементов при Second look. 
В отличие от ряда опухолей других локализаций 
изучение прогностического значения степени гистологического 
дифференцирования опухолей при РМТ не выявило 
существенного различия [36,  266,  310]. 
Решающее значение для выживаемости больных РМТ 
имеют оптимальное стадирование и проведение адекватного 
лечения. В настоящее время это хирургическое стадирование, 
оптимальный объем операции и адъювантной 
полихимиотерапии современными препаратами, что позволяет 
добиться пятилетнего выживания до 80 % больных ранних 





Основной задачей настоящей работы было обобщение 
данных мировой литературы и собственных наблюдений по 
проблеме первичного рака маточных труб с целью улучшения 
диагностики и лечения этого сравнительно редкого, но грозного 
заболевания, на практических примерах показать возможности 
дооперационной диагностики опухоли и пути недопущения 
ошибок во время лапаротомии. Также обсудить не только 
проблемы лечения этого контингента женщин, но главное – 
тактику, так как большинство больных выявляют во время 
лапаротомий в учреждениях общелечебной сети, где нередко 
нет возможности адекватного стадирования и хирургического 
лечения. 
Трудности дооперационной диагностики РМТ 
общеизвестны, но нет смысла их объяснять бессимптомностью 
заболевания. Симптомы недостаточно специфичны и выражены, 
но они практически всегда есть. Это патологические выделения 
из половых путей у 78,4 ± 4 % больных, не поддающиеся 
лечению, включая выскабливания полости матки, нарастающие 
выделения, особенно после приступа болей. Достаточно часто 
(73 ± 5 %) встречаются боли. Их характер и локализация 
различны, но они преимущественно локализованы в области 
придатков матки, боли приступообразные и часто 
взаимосвязаны с выделениями. К сожалению, большинство 
больных (83 ± 4 %) обращаются за медицинской помощью, уже 
имея определяемые бимануально  анатомические изменения 
внутренних половых органов, часто типичные для рака 
маточных труб. Могут насторожить врача и особенности 
анамнеза этого контингента женщин. Это хронические 
воспалительные заболевания придатков матки (84 ± 4 %) и 
бесплодие преимущественно трубного генеза (61 ± 5 %). Реже 
встречаются другие, менее характерные симптомы. Это 
слабость, утомляемость, дизурия, дискомфорт в брюшной 




Естественно, этих данных часто мало для диагноза РМТ, 
но достаточно для подозрения на это заболевание. Тактика 
должна заключаться в направлении в специализированное 
учреждение или проведении уточняющих диагноз 
дополнительных исследований. Это цитологическое 
исследование выделений из матки, трансвагинальная с 
применением доплера сонография, различные модификации 
компьютерной, магниторезонансной и позитронно-эмиссионной 
томографии. Обострить онконастороженность врача могут и 
положительные результаты онкомаркера Са 125. 
В работе освещены результаты собственных 
исследований по применению с удовлетворительным эффектом 
рентгеноконтрастных, возможно, несколько «устаревших» 
методов диагностики. Вместе с цитологическим исследованием 
и клиническими данными они позволили значительно улучшить 
дооперационную диагностику РМТ, практически избежать 
ошибок при лапаротомии и улучшить отдаленные результаты 
лечения. 
К сожалению, и на сегодняшний день большинство 
больных РМТ оперируются без уточненного диагноза, и 
значительному числу из них его не устанавливают и во время 
операции. Это  скорее всего  результат недостаточного 
внимания к изучению макропрепарата. Согласно современным 
требованиям такие больные нуждаются в пока еще не всегда 
доступных для общелечебной сети методах стадирования и 
операциях. Столкнувшись с такой проблемой, лечащий врач 
должен убедить больную в необходимости консультации и 
лечения в специализированных учреждениях, где есть 
возможность получить необходимую помощь. Надеемся, что 
наша работа поможет более своевременно распознавать 
первичный рак маточных труб и обеспечить адекватное лечение 
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